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Medecine legale 


item 9 Hospitalisation a la demande d'un tiers et hospitalisation d'office. 

[voir Psychiatrie] 1053 

item 52 Handicap mental. Tutelle, curatelle, sauvegarde de justice 623 

item 127 Transplantation d'organes 626 

item i 83 Accueil d'un sujet victime de violences sexuelles 631 

item 214 Principals intoxications aigues 631 


Medecine du travail 


item 108 Environnement professionnel et sante. Prevention des risques. Organisation 

de la medecine du travail 645 

item 109 Accidents du travail et maladies professionnelles 652 


Nephrologie 


item ii 6 Pathologies auto-immunes [voir Rhumatologie] 1124 

item 117 Lupus erythemateux dissemine. Syndrome des antiphospholipides 

[voir Rhumatologie] 1133 

item 127 Transplantation d'organes [voir Medecine legale] 626 

item 130 Hypertension arterielle de I'adulte [voir Cardiologie] 115 

item 134 Nephropathies vasculaires 657 

item 166 Myelome multiple des os [voir Hematologie] 405 

item 171 Terrain a risque. Interactions medicamenteuses 

[voir Pharmacologie - Therapeutique] 946 

item 176 Diuretiques [voir Pharmacologie - Therapeutique] 973 

item i 8 i latrogenie. Pharmaco- et materiovigilance [voir Pharmacologie - Therapeutique]... 988 

item 219 Troubles de I'equilibre acido-basique et desordres hydroelectrolytiques 659 

item 233 Diabete sucre [voir Endocrinologie] 264 

item 252 Insuffisance renale aigue. Anurie 669 

item 253 Insuffisance renale chronique 673 
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item 264 Nephropathie glomerulaire 677 

item 277 Polykystose renale 683 

item 310 Elevation de la creatininemie 685 

item 3is Hematurie 688 

item 319 Hypercalcemie [voir Rhumatologie] 1 1 69 

item 323 CEdemes des membres inferieurs [voir Cardiologie] 178 

item 328 Proteinurie et syndrome nephrotique 690 


Neurologie 


item 53 Reeducation et readaptation [voir Handicap et vieillissement] 361 

item 62 Troubles de la marche et de I'equilibre. Chutes chez le sujet age [voir Handicap et 

vieillissement] 377 

item 63 Confusion, depression, demences chez le sujet age 

[voir Handicap et vieillissement] 379 

item 96 Meningite, meningo-encephalite 695 

item 122 Polyradiculonevrite aigue inflammatoire (syndrome de Guillain-Barre) 703 

item 125 Sclerose en plaque 706 

item 133 Accidents vasculaires cerebraux 710 

item i46 Tumeurs intracraniennes [voir Cancerologie] 64 

item 188 Cephalee aigue et chronique 717 

item 190 Convulsions chez le nourrisson et chez I'enfant [voir Pediatrie] 910 

item 192 Deficit neurologique recent 721 

item 199 Etat confusionnel et trouble de conscience 725 

item 201 Polytraumatise, traumatise cranio-facial, du rachis, thoracique, abdominal, 

des membres, plaie des parties molles, brule [voir Orthopedie] 833 

item 209 Malaise, perte de connaissance, crise comitiale de I'adulte 727 

item 230 Coma non traumatique 730 

item 231 Compression medullaire non traumatique et syndrome de la queue-de-cheval 733 

item 235 Epilepsie 735 

item 244 Hemorragie meningee 741 

item 26 i Maladie de Parkinson 745 

item 262 Migraine et algie de la face 749 

item 263 Myasthenie 753 

item 265 Neuropathie peripherique 755 

item 279 Radiculalgie et syndrome canalaire [voir Rhumatologie] 1154 

item 301 Deficit moteur et/ou sensitif des membres 761 

item 304 Diplopie 762 

item 322 Mouvements anormaux 766 

item 326 Paralysie faciale 771 

item 337 Troubles aigus de la parole - Dysphonie 773 

item 340 Troubles de la marche et de I'equilibre 777 

item 344 Vertige [voir ORL] 827 


Ophtalmologie 


item 58 Cataracte 783 

item 187 Anomalies de la vision d'apparition brutale 786 

item 212 CEil rouge et/ou douloureux 790 

item 240 Glaucome chronique 796 

item 271 Pathologie des paupieres 798 
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item 287 Troubles de la refraction 799 

item 293 Alteration de la fonction visuelle 801 

item 304 Diplopie [voir Neurologie] 762 

item 333 Strabisme de I'enfant 808 


ORL 


item 77 Angines et pharyngites 813 

item 90 Infections naso-sinusiennes : rhino-sinusites aigues 816 

item 98 Otalgies et otites 818 

item 145 Tumeurs de la cavite buccale et des voies aero-digestives superieures 

[voir Cancerologie] 63 

item 193 Detresse respiratoire aigue. Corps etranger des voies aeriennes superieures 

[voir Pneumologie] 1015 

item 270 Pathologie des glandes salivaires 821 

item 294 Alteration de la fonction auditive 823 

item 313 Epistaxis 825 

item 326 Paralysie faciale [voir Neurologie] 771 

item 337 Troubles aigus de la parole. Dysphonie [voir Neurologie] 773 

item 344 Vertige 827 
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item so Complications de I'immobilite et du decubitus [voir Handicap et vieillissement] 353 

item 201 Polytraumatise, traumatise cranio-facial, du rachis, thoracique, abdominal, 

des membres, plaie des parties molles, brule 833 

item 207 Infection aigue des parties molles : abces, panaris, phlegmon 

[voir Maladies infectieuses] 613 

item 237 Fractures chez I'enfant : particularity 848 

item 238 Fracture de I'extremite inferieure du radius chez I'adulte 851 

item 239 Fracture de I'extremite superieure du femur chez I'adulte 853 

item 257 Fesions ligamentaires et meniscales du genou, de la cheville et de I'epaule 856 

item 283 Malade sous platre 866 
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item 21 Prematurite et retard de croissance intra-uterin [voir Gynecologie - Obstetrique]... 31 1 

item 23 Nouveau-ne a terme : evaluation et soins 871 

item 31 Problemes des maladies genetiques : trisomie 21, mucoviscidose, 

syndrome de I'X fragile [voir Gynecologie - Obstetrique] 331 

item 32 Developpement psychomoteur du nourrisson. Troubles de I'apprentissage. 

Relation mere-enfant 875 

item 33 Suivi du nourrisson, d'un enfant et d'un adolescent normal 881 

item 34 Alimentation et besoins nutritionnels du nourrisson et de I'enfant 888 

item 35 Developpement buccodentaire et anomalies [voir Stomatologie] 1191 

item 36 Retard de croissance staturo-ponderale 890 

item 37 Maltraitance et enfants en danger. Protection maternelle et infantile 893 

item 38 Puberte normale et pathologique 896 

item 39 Troubles du comportement de I'adolescent 901 

item 42 Troubles du comportement alimentaire [voir Psychiatrie] 1060 

item si L'enfant handicape [voir Plandicap et vieillissement] 357 
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item 68 Douleur chez I'enfant : sedation et traitements antalgiques 905 

item 76 Vaccinations [voir Pharmacologie - Therapeutique] 928 

item 77 Angines et pharyngites de I'enfant et de I'adulte [voir ORL] 813 

item 78 Coqueluche [voir Maladies infectieuses] 525 

item 86 Infections bronchopulmonaires [voir Pneumologie] 997 

item 93 Infections urinaires. Leucocyturie [voir Urologie] 1199 

item 94 Maladies eruptives de I'enfant 907 

item 97 Oreillons [voir Maladies infectieuses] 565 
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item 210 Malaise grave du nourrisson 913 

item 237 Fractures chez I'enfant [voir Orthopedie] 848 

item 264 Nephropathie glomerulaire [voir Nephrologie] 677 

item 272 Pathologie genito-scrotale : torsion du cordon spermatique, phimosis, 

hydrocele, cryptorchidie [voir Urologie] 1214 

item 280 Reflux gastro-oesophagien. Hernie hiatale [voir Hepato-gastro-enterologie] 476 

item 299 Boiterie et troubles de la demarche chez I'enfant 917 

item 302 Diarrhee aigue [voir Hepato-gastro-enterologie] 495 

item 328 Proteinurie et syndrome nephrotique [voir Nephrologie] 690 

item 331 Souffle cardiaque chez I'enfant [voir Cardiologie] 182 

item 333 Strabisme de I'enfant [voir Ophtalmologie] 808 

item 345 Vomissements [voir Hepato-gastro-enterologie] 519 


Pharmacologie - Therapeutique 


item 65 Douleur aigue et chronique [voir Cancerologie] 41 

item 66 Therapeutiques antalgiques 923 

item 67 Anesthesie locale, locoregionale et generale [voir Chirurgie digestive] 187 

item 68 Douleur chez I'enfant [voir Pediatrie] 905 

item 76 Vaccinations 928 

item 141 Traitement des cancers [voir Cancerologie] 52 

item 167 Prescription therapeutique : cadre reglementaire 937 

item i68 Placebo 941 

item 169 Evaluation therapeutique et niveau de preuve 942 

item 170 Decision therapeutique personnalisee. Observance medicamenteuse 944 

item 171 Terrain a risque. Interactions medicamenteuses 946 

item 172 Automedication 949 

item 173 Anti-infectieux 951 

item 174 Anti-inflammatoires 961 

item 175 Traitement antithrombotique 968 

item 176 Diuretiques 973 
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item 179 Prescription d'un regime dietetique 985 
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item 78 Coqueluche [voir Maladies infectieuses] 525 
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item 113 Allergie et hypersensibilite 1005 
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[voir Nephrologie] 659 

ITEM 226 Asthme 1022 
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item 276 Pneumothorax 1035 
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item 4i Troubles anxieux et troubles de I'adaptation 1059 

item 42 Troubles du comportement alimentaire 1060 

item 43 Troubles du sommeil 1062 

item 44 Risque suicidaire 1067 

item 45 Addiction et conduites dopantes 1069 
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item 199 Etat confusionnel et trouble de conscience [voir Neurologie] 725 
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item 28 e Trouble de la personnalite 1098 
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item 53 Reeducation et readaptation [voir Handicap et vieillissement] 361 
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item 57 Arthrose 1111 
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item 282 Spondylarthrite ankylosante 1158 
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Liste des items 

du programme de DCEM2-DCEM4 

1 La relation medecin-malade. L'annonce d'une maladie grave. La formation du patient 

atteint de maladie chronique. La personnalisation de la prise en charge medicale 3 

2 La methodologie de la recherche clinique. Analyser et argumenter les grands types 

d'etudes cliniques 5 

3 Le raisonnement et la decision en medecine. La medecine fondee sur des preuves. 

L'alea therapeutique 8 

4 Evaluation des examens complementaires dans la demarche medicale : prescriptions 

utiles et inutiles 10 

5 Indications et strategies d'utilisation des principaux examens d'imagerie 12 

6 Le dossier medical. L'information du malade. Le secret medical 18 

7 Ethique et deontologie medicale : droits du malade ; problemes lies au diagnostic, 

au respect de la personne et a la mort 21 

8 Certificats medicaux. Deces et legislation. Prelevements d'organes et legislation 23 

9 Hospitalisation a la demande d'un tiers et hospitalisation d'office 1053 

10 Responsabilites medicale penale, civile, administrative et disciplinaire 27 

11 Principes d'une demarche d'assurance qualite et evaluation des pratiques 

professionnelles 28 

12 Recherche documentaire et auto-formation. Lecture critique d'un article medical. 

Recommandations pour la pratique. Maladies rares 30 

13 Organisation des systemes de soins. Filieres et reseaux 33 

14 Protection sociale. Consommation medicale et economie de la sante 36 

15 Examen prenuptial 285 

16 Grossesse normale. Besoins nutritionnels d'une femme enceinte 286 

17 Principals complications de la grossesse 289 

18 Grossesse extra-uterine 299 

19 Troubles psychiques de la grossesse et du post-partum 1055 

20 Prevention des risques fcetaux : infection, medicaments, toxiques, irradiation 301 

21 Prematurite et retard de croissance intra-uterin : facteurs de risque et prevention 311 

22 Accouchement, delivrance et suites de couches normales 313 

23 Evaluation et soins du nouveau-ne a terme 871 

24 Allaitement et complications 316 

25 Suites de couches pathologiques : pathologie maternelle dans les 40 jours 318 

26 Anomalies du cycle menstruel. Metrorragies 319 

27 Contraception 320 

28 Interruption volontaire de grossesse 325 

29 Sterilite du couple : conduite de la premiere consultation 327 

30 Assistance medicale a la procreation : principaux aspects biologiques, 

medicaux et ethiques 329 

31 Problemes poses par les maladies genetiques : trisomie 21, mucoviscidose 

et syndrome de I'X fragile 331 

32 Developpement psychomoteur. Installation precoce de la relation parents-enfant 

et son importance. Troubles de I'apprentissage 875 

33 Suivi d'un nourrisson, d'un enfant et d'un adolescent normal. Depistage des anomalies 
orthopediques, des troubles visuels et auditifs. Examens de sante obligatoires. 

Medecine scolaire. Mortality et morbidity infantiles 881 

34 Alimentation et besoins nutritionnels du nourrisson et de I'enfant 888 
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Developpement buccodentaire et anomalies 

Retard de croissance staturo-ponderale 

Maltraitance et enfants en danger. Protection maternelle et infantile 

Puberte normale et pathologique 

Troubles du comportement de I'adolescent 

Sexualite normale et ses troubles 

Troubles anxieux, phobiques, obsessionnels compulsifs, conversifs, etat de stress 

post-traumatique et troubles de I'adaptation 

Troubles du comportement alimentaire 

Troubles du sommeil de I'enfant et de I'adulte 

Risque et conduite suicidaires chez I'enfant, I'adolescent et I'adulte : identification 

et prise en charge 

Addiction et conduites dopantes : alcool, tabac, psycho-actifs et substances illicites. 
Sujets en situation de precarite : facteurs de risque et evaluation. Mesures 

de protection 

Bases psychopathologiques de la psychologie medicale 

Differents types de techniques psychotherapeutiques. Principes de base 

Evaluation clinique et fonctionnelle d'un handicap moteur, cognitif ou sensoriel 

Complications de I'immobilite et du decubitus. Prevention et prise en charge 

L'enfant handicape : orientation et prise en charge 

Le handicap mental. Tutelle, curatelle, sauvegarde de justice 

Principales techniques de reeducation et de readaptation. Savoir prescrire 

la massokinesitherapie et I'orthophonie 

Vieillissement normal. Prevention du vieillissement pathologique 

Menopause et andropause 

Osteoporose 

Arthrose 

Cataracte 

La personne agee malade : particularity semiologiques, psychologiques 

et therapeutiques 

Deficit neuro-sensoriel chez le sujet age 

Troubles nutritionnels chez le sujet age 

Troubles de la marche et de I'equilibre. Chutes chez le sujet age 

Confusion, depression, demences chez le sujet age 

Autonomie et dependance chez le sujet age 

Bases neurophysiologiques et evaluation d'une douleur aigue 

et d'une douleur chronique 

Therapeutiques antalgiques, medicamenteuses et non medicamenteuses 

Anesthesie locale, loco-regionale et generale 

Douleur chez I'enfant : Sedation et traitements antalgiques ; 

Soins palliatifs pluridisciplinaires chez un malade en fin de vie. Accompagnement 

d'un mourant et de son entourage 

Deuil normal et pathologique 

Mesure de I'etat de sante de la population 

Interpretation d'une enquete epidemiologique 

Risques sanitaires lies a I'eau et a I'alimentation. Toxi-infections alimentaires 

Risques sanitaires lies aux irradiations. Radioprotection 

Epidemiologie et prevention des maladies transmissibles : methodes de surveillance. 

Vaccinations : bases immunologiques, indications, efficacite, complications 

Angines et pharyngites de I'enfant et de I'adulte 

Coqueluche 

Ectoparasitose cutanee : gale et pediculose 

Endocardite infectieuse 

Fievre aigue chez un malade immunodeprime 

Grippe 

Hepatites virales. Anomalies biologiques hepatiques chez un sujet asymptomatique. 

Infections a herpes virus de I'enfant et de I'adulte immunocompetents 

Infection a VIH 

Infections broncho-pulmonaires du nourrisson, de I'enfant et de I'adulte 

Infections cutaneo-muqueuses bacteriennes et mycosiques 
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88 Infections genitales de la femme. Leucorrhees 554 

89 Infections genitales de I'homme. Ecoulement uretral 557 

90 Infections naso-sinusiennes de I'enfant et de I'adulte 816 

91 Infections nosocomiales 559 

92 Infections osteoarticulaires. Discospondylite 1114 

93 Infections urinaires de I'enfant et de I'adulte. Leucocyturie 1199 

94 Maladies eruptives de I'enfant 907 

95 Maladies sexuellement transmissibles : gonococcies, chlamydiose, syphilis 562 

96 Meningites infectieuses et meningoencephalites 695 

97 Oreillons 565 

98 Otalgies et otites chez I'enfant et I'adulte 818 

99 Paludisme 567 

100 Parasitoses digestives : lambliase, teniasis, ascaridiose, oxyurose, amibiase 572 

101 Pathologie d'inoculation 575 

102 Pathologie infectieuse chez les migrants 580 

103 Prevention du tetanos 583 

104 Septicemie 585 

105 Surveillance des porteurs de valve et de prothese vasculaire 105 

106 Tuberculose 590 

107 Voyage en pays tropical : conseils avant le depart, pathologies du retour : 

fievre, diarrhee 596 

108 Environnement professionnel et sante. Prevention des risques professionnels. 

Organisation de la medecine du travail 645 

109 Accidents du travail et maladies professionnelles : definitions 652 

110 Besoins nutritionnels et apports alimentaires de I'adulte. Evaluation de I'etat 

nutritionnel. Denutrition 257 

111 Sport et sante. Aptitude aux sports chez I'enfant et chez I'adulte. Besoins 

nutritionnels chez le sportif 108 

112 Reaction inflammatoire : aspects biologiques et cliniques. Conduite a tenir 1119 

113 Allergies et hypersensibilites : aspects epidemiologiques, diagnostiques et principes 

de traitement 1005 

114 Allergies cutaneo-muqueuses chez I'enfant et I'adulte. Urticaire, dermatites 

atopiques et de contact 228 

115 Allergies respiratoires chez I'enfant et chez I'adulte 1009 

115 bis Deficit immunitaire 601 

116 Pathologies auto-immunes : aspects epidemiologiques, diagnostiques 

et principes de traitement 1124 

117 Lupus erythemateux dissemine. Syndrome des anti-phospholipides 1133 

118 Maladie de Crohn et recto-colite hemorragique 448 

119 Maladie de Horton et pseudo-polyarthrite rhizomelique 1137 

120 Pneumopathie interstitielle diffuse 1011 

121 Polyarthrite rhumatoide 1140 

122 Polyradiculonevrite aigue inflammatoire (syndrome de Guillain-Barre) 703 

123 Psoriasis 231 

124 Sarcoidose 1146 

125 Sclerose en plaques 706 

126 Immunoglobuline monoclonale 391 

127 Transplantation d'organes 626 

128 Atherome : epidemiologie et physiopathologie. Le malade poly-atheromateux 109 

129 Facteurs de risque cardio-vasculaire et prevention 112 

129 bis Dyslipidemies 112 

130 Hypertension arterielle de I'adulte 115 

131 Arteriopathie obliterate de I'aorte et des membres inferieurs ; anevrysmes 122 

132 Angine de poitrine et infarctus myocardique 127 

133 Accidents vasculaires cerebraux 710 

134 Nephropathie vasculaire 657 

135 Thrombose veineuse profonde et embolie pulmonaire 136 

136 Insuffisance veineuse chronique. Varices 141 

137 Ulcere de jambe 233 

138 Cancer : epidemiologie, cancerogenese, developpement tumoral, classification 45 
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139 Facteurs de risque, prevention et depistage des cancers 47 

140 Diagnostic des cancers : signes d'appel et investigations para-cliniques ; 
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Epilepsie de I'enfant et de I'adulte 735 
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Liste des abreviations 


5 

femme 

ALR 

anesthesie locoregionale 

cJ 

homme 

AMM 

autorisation de mise sur le march# 

» 

tres superieur a 

AMPc 

ad#nosine monophosphate cyclique 

T 

eleve 

ANAES 

agence nationale d'accreditation 

4 

bas 


et devaluation en sant# 

aFP 

alpha-fcetoproteine 

ANCA 

anticorps anticytoplasme 

p 2 + ar 

p 2 agoniste d'action rapide 


des polynucl#aires neutrophiles 

P 2 + la 

p 2 agoniste de longue duree d'action 

AOMI 

art#riopathie oblit#rante des membres 

AAH 

allocation aux adultes handicapes 


inf#rieurs 

AAN 

anticorps antinucleaire 

APA 

allocation personnalis#e d'autonomie 

ABO 

groupes sanguins 

APC 

adenomatous polyposis coli 

AC 

anticorps 

APGAR 

score devaluation n#onatale 

ACC 

anticoagulant circulant 

aPL 

antiphospholipide 

ACE 

antigene carcino-embryonnaire 

APP 

allocation de presence parentale 

AC FA 

arythmie complete par fibrillation 

APUD 

groupe de cellules captant et 


auriculaire 


d#carboxylant des precurseurs d'amines 

aCL 

anticardiolipine 

ARAII 

antagonistes des recepteurs 

ACTP 

allocation compensatrice pour tierce 


de I'angiotensine II 


personne 

ARH 

agence regionale de I'hospitalisation 

ADH 

hormone antidiuretique 

ARN 

acide ribonucl#ique 

ADN 

acide desoxyribonucleique 

ARS 

agence regionale de sant# 

AEEH 

allocation d'education de I'enfant 

ASA 

American society of anaesthesiology 


handicap# 

ASAT 

aspartate amino-transf#rase 

AEG 

alteration de I'etat general 

ASCA 

anticorps anti-Sacc/iaromyces cerevisiae 

AEMO 

assistance educative en milieu ouvert 

ASE 

aide sociale a I'enfance 

AES 

accident d'exposition au sang 

ASLO 

antistreptolysine 0 

AFSSAPS 

agence frangaise de securite sanitaire 

ASP 

abdomen sans preparation 


des produits de sant# 

AT 

accident du travail 

AG 

anesthesie generale 

ATB 

antibiotique 

Ag 

antigene 

ATP 

ad#nosine triphosphate 

AGEFIPH 

association de gestion du fonds 

ATU 

autorisation temporaire d'utilisation 


pour I'insertion professionnelle 

AV 

acuit# visuelle 


des personnes handicapees 

AVC 

accident vasculaire c#r#bral 

AG-GIR 

autonomie gerontologie groupes 

aVf, aVL, 

J- d#rivations ECG unipolaires 


iso-ressources 

aVr 

AINS 

anti-inflammatoire non steroi'dien 

AVK 

antivitamine K 

AIT 

accident ischemique transitoire 



AL 

anesthesie locale 

BAAR 

bacille acido-alcooloresistant 


amyloid light 

BAV 

bloc auriculo-ventriculaire 

ALAT 

alanine amino-transferase 


baisse de I'acuit# visuelle 

ALD 

affection de longue duree 

BBD 

bloc de branche droite 


XXX 


BBG 

bloc de branche gauche 

CHC 

carcinome hepatocellulaire 

BCO 

bronchite chronique obstructive 

CHG 

centre hospitalier general 

BGN 

bacille a Gram - 

CHI 

centre hospitalier intercommunal 

BGP 

bacille a Gram + 

CHR 

centre hospitalier regional 

BGSA 

biopsie des glandes salivaires accessoires 

CHSCT 

comite d'hygiene, de securite 

BGT 

bilirubine-glucuronosyltransferase 


et des conditions de travail 

BID 

bloc incomplet de branche droite 

CHU 

centre hospitalo-universitaire 

BK 

bacille de Koch 

Cl 

contre-indication 

BMO 

biopsie de moelle osseuse 

CIA 

communication interauriculaire 

BNP 

brain natriuretic peptide 

CIRE 

cellules interregional d'epidemiologie 

BOOP 

bronchiolite obliterate 

CIV 

communication interventriculaire 


avec pneumopathie organisee 

CIVD 

coagulation intravasculaire disseminee 

BPCO 

bronchopneumopathie chronique 

CK 

creatine kinase 


obstructive 

cue 

centre local d'information 

BU 

bandelette urinaire 

CLIN 

et de coordination gerontologique 
comite de lutte contre les infections 

CA125 

carbohydrate 125 (marqueur tumoral) 


nosocomiales 

CAE 

conduit auditif externe 

CLIS 

classe d'integration scolaire 

CAMSP 

centres d'action medicosociale precoce 

CME 

commission medicale d'etablissement 

CANAM 

caisse nationale d'assurance-maladie 

CMH 

complexe majeur d'histocompatibilite 

cANCA 

ANCA a fluorescence cytoplasmique 

CMI 

concentration minimale inhibitrice 

CAT 

centres d'aide par le travail 

CMNO 

cardiomyopathie non obstructive 

CCA 

chondrocalcinose articulaire 

CMP 

centre medico-psychologique 

CCAS 

centre communal d'action sociale 

CMPP 

centre medico-psycho-pedagogique 

CCLIN 

centres de coordination de la lutte 

CMT 

consommation medicale totale 


contre les infections nosocomiales 

CMU 

couverture maladie universelle 

CCMH 

concentration corpusculaire moyenne 

CMV 

cytomegalovirus 


en hemoglobine 

CN 

colique nephretique 

CCNE 

comite consultatif national d'ethique 

CNAMTS 

caisse nationale d'assurance-maladie 

CCPPRB 

comite consultatif de protection 


des travailleurs salaries 


des personnes dans la recherche 

CO 

monoxyde de carbone 


biomedicale 

COTOREP 

commission technique d'orientation 

CD 

cluster of differenciation 


et de reclassement professionnel 


(classes d'antigenes de differenciation) 

CP 

code penal 

CD4 

cluster of differenciation 4 


concentre de plaquettes 


(marqueur de membrane) 

CP 

comprime 

CDAPH 

commission des droits et de I'autonomie 

CPA 

cellule presentatrice de I'antigene 


des personnes handicapees 

CPAM 

caisse primaire d'assurance-maladie 

CDES 

commission departementale 

CPC 

coeur pulmonaire chronique 


de I'education speciale 

CPK 

creatine phosphokinase 

CDHP 

commission departementale 

CPP 

comite de protection des personnes 


des hospitalisations psychiatriques 


dans la recherche biomedicale 

CEC 

circulation extracorporelle 

CPRE 

cholangiopancreatographie retrograde 

CESAP 

comite d'etude et de soins 


endoscopique 


aux polyhandicapes 

CPT 

capacite pulmonaire totale 

CFTR 

cystic fibrosis transmembrane 

CRCI 

commission regionale de conciliation 


conductance regulator 


et d'indemnisation 

CGMH 

concentration globulaire moyenne 

CRF 

capacite residuelle fonctionnelle 


en hemoglobine 

CRH 

compte rendu d'hospitalisation 

CGR 

concentre de globules rouges 

CRP 

C reactive proteine 


XXXI 


cs 

coefficient de saturation 

DRASS 

direction regionale des affaires 

CSBM 

consommation de soins et de biens 


sanitaires et sociales 


medicaux 

DS 

deviation standard 

CSG 

contribution sociale generalisee 

DT 

delirium tremens 

CSP 

code de la sante publique 




cellule souche peripherique 

EBNA 

Epstein-Barr nuclear antigen 


classe socioprofessionnelle 

EBV 

virus d'Ebstein Barr 

CSS 

code de la securite sociale 

ECBC 

examen cytobacteriologique 

CST 

coefficient de saturation 


des crachats 


de la transferrine 

ECBU 

examen cytobacteriologique des urines 

CT 

cholesterol total 

ECC 

embols de cristaux de cholesterol 

CTINILS 

comite technique national des infections 

ECG 

electrocardiogramme 


nosocomiales et des infections liees 

ECHO 

virus orphelin humain cytopathogene 


aux soins 


enterique 

CV 

charge virale 

ECL 

emphyseme centrolobulaire 


capacite vitale 

ECN 

epreuves classantes nationales 



EEG 

electroencephalogramme 

DALA 

deficit androgenique lie a I'age 

EFG 

etablissement frangais des greffes 

DCI 

denomination commune internationale 

EFR 

epreuves fonctionnelles respiratoires 

DCS 

depense courante de sante 

EGF 

epithelial growth factor 

DDASS 

direction departementale de Faction 

EGFR 

recepteur de I'EGF, appele aussi HER1 


sanitaire et sociale 

El 

endocardite infectieuse 

DDB 

dilatation des branches 

ENS 

echelle numerique simple 

DDCCRF 

direction departementale 

EOH 

equipes operationnelles en hygiene 


de la concurrence, consommation 

EP 

embolie pulmonaire 


et repression des fraudes 

EPL 

emphyseme panlobulaire 

DDV 

direction departementale des services 

EPO 

erythropoietine 


veterinaires 

EPS 

electrophorese des proteines seriques 

DEGR 

Douleur Enfant Gustave Roussy 


examen parasitologique des selles 

DEP 

debit expiratoire de pointe 

EPU 

electrophorese des proteines urinaires 

DFG 

debit de filtratoin glomerulaire 


examen parasitologique des urines 

DGS 

direction generale de la sante 

EREA 

etablissements regionaux 

DH 

deshydratation 


d'enseignement adapte 

DHA 

dehydroepiandrostenedione 

ESA 

extrasystole auriculaire 

DHEA 

dehydroepiandrosterone 

ESV 

extrasystole ventriculaire 

DHEC 

deshydratation extracellulaire 

ETO 

echocardiographie transoesophagienne 

DHIC 

deshydratation intracellulaire 

ETT 

echocardiographie transthoracique 

Dl 

deficit immunitaire 

EVA 

echelle visuelle analogique 

DICV 

deficit immunitaire commun variable 

EVS 

echelle verbale simple 

DIU 

dispositif intra-uterin 



DLCO 

diffusion pulmonaire du monoxyde 

FA 

fibrillation atriale 


de carbone 

FC 

frequence cardiaque 

DMLA 

degenerescence maculaire liee a I'age 

FCS 

fausse couche spontanee 

DMO 

densite minerale osseuse 

FDR 

facteur de risque 

DNS 

depense nationale de sante 

FDR CV 

facteur de risque cardiovasculaire 

DOM 

departement d'outre-mer 

FEVG 

fraction d'ejection du ventricule gauche 

DOPA 

dihydroxyphenylalanine 

FID 

fosse iliaque droite 

DPM 

dermatopolymyosite 

FIG 

fosse iliaque gauche 

DR 

decollement de la retine 

Fi0 2 

fraction inspiree d'oxygene 


XXXII 


FIV 

fecondation in vitro 

HP 

Helicobacter pylori 

FMC 

formation medicale continue 

HP 

hopital psychiatrique 

FMR1 

fragile X mental retardation 1 

HPA 

human platelet antigen 

FMRP 

fragile X mental retardation protein 

HPN 

hemoglobinurie paroxystique nocturne 

FN 

faux negatifs 

HPV 

human papilloma virus 

FO 

fond d'oeil 

HSD 

hematome sous-dural 

FOGD 

fibroscopie oesogastroduodenale 

HSF 

hyalinose segmentaire et focale 

FP 

faux positifs 

HSV 

herpes simplex virus 

FPI 

fibrose pulmonaire idiopathique 

HTA 

hypertension arterielle 

FR 

frequence respiratoire 

HTAP 

hypertension arterielle pulmonaire 

FSH 

hormone folliculo-stimulante 

HTIC 

hypertension intracranienne 



HTLV 

human T lymphocyte virus 

GB 

globules blancs 

HTP 

hypertension portale 

GEU 

grossesse extra-uterine 

HU 

hauteur uterine (entre le bord superieur 

GGT 

gamma glutamyl transpeptidase 


de la symphyse pubienne et le fond 

GH 

hormone de croissance 


uterin) 

GH-RH 

hormone de liberation de la GH 

HVD 

hypertrophie ventriculaire droite 

GIR 

groupes iso-ressources 

HVG 

hypertrophie ventriculaire gauche 

GN 

glomerulonephrite 



GNA 

glomerulonephrite aigue 

IA 

insuffisance aortique 

GNEM 

GN extramembraneuse 

IADL 

instrumental activities of daily living 

GNLGM 

GN a lesions glomerulaires minimes 

|aire /|f/| ve 

primaire / primitif / primitive 

GNRP 

GN rapidement progressive 

irvir 

secondaire 

GR 

globules rouges 

IDM 

infarctus du myocarde 

Gr 

groupe 

IDR 

intradermoreaction a la tuberculine 

GVH 

reaction du greffon contre I'hote 

IEC 

inhibiteur de I'enzyme de conversion 



IEM 

instituts d'education motrice 

HAD 

hypertrophie auriculaire droite 

IEPS 

immunoelectrophorese des proteines 

HAG 

hypertrophie auriculaire gauche 


seriques 

HAS 

haute autorite de sante 

IEPU 

immunoelectrophorese des proteines 

Hb 

hemoglobine 


urinaires 

HbA,C 

hemoglobine glyquee 

IF 

immunofluorescence 

Hb0 2 

oxyhemoglobine 

IFD 

immunofluorescence directe 

HBP 

hypertrophie benigne de la prostate 

IFI 

immunofluorescence indirecte 

HBPM 

heparine de bas poids moleculaire 

IFN 

interferon 

hCG 

gonadotrophine chorionique humaine 

IFPP 

immunofixation des proteines 

HDL 

lipoproteine de haute densite 


plasmatiques 

HDT 

hospitalisation a la demande d'un tiers 

IFPU 

immunofixation des proteines unitaires 

HED 

hematome extradural 

ig 

immunoglobuline 

HELLP 

hemolysis + elevated liver enzymes 

IGF 

facteur de croissance proche de I'insuline 


+ low platelets 

IHC 

insuffisance hepatocellulaire 

HER2 

human epidermal growth factor 

IM 

intramusculaire 


receptor 2 

IMAO 

inhibiteurs de la monoamine oxydase 

HHG 

hypogonadisme hypogonadotrope 

IMC 

indice de masse corporelle 

HLA 

human leucocyte antigen 

IME 

institut medico-educatif 

HM 

hepatomegalie 

IMP 

institut medico-pedagogique 

HNF 

heparine non fractionnee 

IM-Pro 

institut medico-professionnel 

HNPCC 

hereditary non polyposis colorectal 

INR 

international normalized ratio 


cancer 

INSERM 

institut national de la sante 

HO 

hospitalisation d'office 


et de la recherche medicale 


XXXIII 


In VS 

institut national de veille sanitaire 

LNH 

lymphome non hodgkinien 

IPD 

interphalangienne distale 

LP 

liberation prolongee 

IPP 

incapacity permanente partielle 




inhibiteur de la pompe a protons 

MAI 

maladie auto-immune 


interphalangienne proximale 

MALT 

tissu lymphoTde associe aux muqueuses 

IPS 

index de pression systolique 

MAP 

menace d'accouchement premature 

IPSS 

international prostatic score symptom 

MC 

maladie de Crohn 

IR 

insuffisance renale 

MCP 

metacarpophalangienne 

IRA 

insuffisance renale aigue 

MDPH 

maison departementale des personnes 

IRC 

insuffisance renale chronique 


handicapees 

IRDES 

institut de recherche, d'etude 

MDT 

medecin du travail 


et de documentation en economie 

MECS 

maisons d'enfants a caractere sanitaire 


de la sante 

MEFV 

mediterranean fever 

IRespA 

insuffisance respiratoire aigue 

MEOPA 

melange equimolaire 

IRespC 

insuffisance respiratoire chronique 


oxygene-protoxyde d 'azote 

IRF 

insuffisance renale fonctionnelle 

MFIU 

mort fcetale in utero 

IRM 

imagerie par resonance magnetique 

Ml 

membre inferieur 

IRS 

inhibiteur de la recapture 

MICI 

maladies inflammatoires chroniques 


de la serotonine 


de I'intestin 

IRSNA 

inhibiteur de la recapture 

MMSE 

mini mental state examination 


de la serotonine et de la noradrenaline 

MNI 

mononucleose infectieuse 

IRT 

insuffisance renale terminale 

MP 

maladie professionnelle 

ISO 

international standardisation 

MS 

membres superieurs 


organisation 

MSA 

mutuality sociale agricole 

1ST 

infection sexuellement transmissible 

MT 

medecin traitant 

ITT 

incapacity temporaire totale de travail 

MTEV 

maladie thromboembolique veineuse 

IV 

intraveineux 

MTHFR 

methyltetrahydrofolate-reductase 

IVD 

insuffisance ventriculaire droite 

mTOR 

mammalian target of rapamycin 


intraveineux direct 


(enzyme regulatrice du cycle cellulaire) 

IVG 

insuffisance ventriculaire gauche 




interruption volontaire de grossesse 

N 

normal 

IVL 

intraveineux lent 

NT 

normal ou eleve 

IVSE 

intraveineux a la seringue electrique 

Nl 

normal ou bas 



NASH 

steato-hepatite non alcoolique 

JJ 

double J (sonde ureterale) 

NEM 

neoplasie endocrinienne multiple 



NFS 

numeration-formule sanguine 

LA 

leucemie aigue 

NK 

natural killer 

LAF 

lampe a fente 

NOI 

neuropathie optique inflammatoire 

LAL 

leucemie aigue lymphoblastique 

NOIA 

neuropathie optique ischemique 

LAM 

leucemie aigue myeloblastique 


anterieure 

LBA 

lavage broncho-alveolaire 

NOIAA 

NOIA aigue 

LCS 

liquide cerebrospinal 

NORB 

nevrite optique retrobulbaire 

LDH 

lactate-deshydrogenase 

NSE 

neurone specific enolase 

LDL 

lipoproteine de basse density 

NTA 

necrose tubulaire aigue 

LES 

lupus erythemateux systemique 

NT-proBNP 

fragment N-terminal du precurseur 

LH 

hormone luteinisante 


du brain natriuretic peptide 

LH-RH 

hormone de liberation de I'hormone 

NYHA 

New York heart association 


luteinisante 



LLC 

leucemie lymphoTde chronique 

OACR 

occlusion de I'artere centrale 

LMC 

leucemie myeloide chronique 


de la retine 
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OAP 

oedeme aigu du poumon 

POIC 

pseudo-obstruction intestinale 

OD 

oreillette droite 


chronique 

OG 

oreillette gauche 

PPR 

pseudopolyarthrite rhizomelique 

OMA 

otite moyenne aigue 

PPSB 

prothrombine, proconvertine, facteur 

OMI 

oedeme des membres inferieurs 


Stewart, facteur anti-hemophilique B 

OMS 

organisation mondiale de la sante 


(complexe prothrombique) 

OPP 

ordre de placement provisoire 

PR 

polyarthrite rhumatoide 

OR 

odds ratio 

PRL 

prolactine 

ORL 

otorhinolaryngologi(qu)e 

PS 

performance status 

OTC 

over the counter 

PSA 

antigene specifique de la prostate 

OVCR 

occlusion de la veine centrale 

PSL 

produit sanguin labile 


de la retine 

PTH 

parathormone 



PTHrp 

proteine proche de la parathormone 

P 

poids 

PTI 

purpura thrombopenique idiopathique 

PaC0 2 

pression arterielle partielle en C0 2 

PTT 

purpura thrombotique 

PAF 

polypose adenomateuse familiale 


thrombocytopenique 

PAL 

phosphatase alcaline 

PVC 

pression veineuse centrale 

PAN 

periarterite noueuse 



pANCA 

ANCA a fluorescence perinucleaire 

QRS 

complexe QRS 

Pa0 2 

pression arterielle partielle en 0 2 

QSP 

quantite suffisante pour 

PAP 

pression arterielle pulmonaire 

QT 

espace QT (ECG) 

PAPM 

pression arterielle pulmonaire moyenne 



PAPO 

pression arterielle pulmonaire 

RA 

retrecissement aortique 


d'occlusion 

RAA 

rhumatisme articulaire aigu 

PAPS 

pression arterielle pulmonaire systolique 

RAI 

recherche d'agglutinines irregulieres 

PAS 

acide para-aminosalicylique 

RAST 

radio-allergosorbent test 

PASS 

permanence d'acces aux soins de sante 


dosage radio-immunologique 

PBH 

ponction-biopsie hepatique 


des IgE specifiques 

PBR 

ponction-biopsie renale 

RCH 

rectocolite hemorragique 

PC 

perte de conscience 

RCIU 

retard de croissance intra-uterin 


perimetre cranien 

RCP 

resume des caracteristiques du produit 

PCA 

analgesie controlee par le patient 

RECIST 

response evaluation criteria in solid 

PCT 

procalcitonine 


tumors 

PDGF 

facteur de croissance des plaquettes 

RGO 

reflux gastro-oesophagien 

PEA 

potentiels evoques auditifs 

RH 

recepteurs hormonaux 

PEG 

polyethylene glycol 

Rh 

rhesus 

PET-scan 

tomographie par emission de positrons 

RHJ 

reflux hepato-jugulaire 


couplee au scanner 

RM 

retrecissement mitral 

pFAPA 

periodic fever adenitis pharyngitis 

RMI 

revenu minimum d'insertion 


and aphtosis 

RMN 

resonance magnetique nucleaire 

PFC 

plasma frais congele 

RMO 

references medicales opposables 

PID 

pneumopathie interstitielle diffuse 

ROR 

rougeole-oreillons-rubeole 

PL 

perfusion lente 

ROT 

reflexe osteotendineux 

PL 

ponction lombaire 

RPC 

recommandations pour la pratique 

PLP 

proteines liant la penicilline 


clinique 

PMI 

protection maternelle et infantile 

RPM 

reflexe photomoteur 

PNB 

polynucleaires basophiles 

RPM 

rupture prematuree des membranes 

PNE 

polynucleaire eosinophile 

RR 

risque relatif 

PNN 

polynucleaire neutrophile 

RST 

recepteur soluble de la transferrine 
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SA 

semaine d'amenorrhee 

TA 

tension arterielle 

S AAAIS 

services d'aide a I'acquisition 

TAd 

tension arterielle diastolique 


de I'autonomie et a I'integration scolaire 

TAs 

tension arterielle systolique 

SAFEP 

services d'accompagnement familial 

TC 

traumatisme cranien 


et d'education precoce 

TCA 

temps de cephaline activee 

SAMU 

service d'aide medicale d'urgence 

TCK 

temps de cephaline kaolin 

Sa0 2 

saturation en oxygene du sang arteriel 

TCMH 

teneur corpusculaire moyenne en Hb 

SAPHO 

synovite, acne, pustulose, hyperostose 

TCR 

recepteur du lymphocyte T 


et osteite (syndrome) 

TDM 

tomodensitometrie (scanner) 

SAPL 

syndrome des antiphospholipides 

TEP 

tomographie par emission de positrons 

SAS 

syndrome d'apnees du sommeil 

TG 

triglycerides 

SC 

sous-cutanee 

TGI 

tribunal de grande instance 

see 

squamous cell carcinoma 

TGMH 

teneur globulaire moyenne en Hb 

SDAS 

services departementaux d'action sociale 

TGO 

transaminase glutamo-oxaloacetique 

SDRA 

syndrome de detresse respiratoire aigue 

TGP 

transaminase glutamo-pyruvique 

SE 

seringue electrique 

THS 

traitement hormonal substitutif 

SEP 

sclerose en plaques 

TIH 

thrombopenie induite par I'heparine 

SERM 

selective estrogen receptor modulator 

TIPS 

transjugular intrahepatic portosystemic 

SESSAD 

services de soutien a I'education 


shunt 


familiale et a I'integration scolaire 

TJ 

turgescence jugulaire 

SHBG 

sex hormone-binding globulin 

TNM 

tumor, node, metastasis 

SHU 

syndrome hemolytique et uremique 


(systemes de stadification) 

SIADH 

secretion inappropriee d'hormone 

TOGD 

transit cesogastroduodenal 


antidiuretique 

TP 

taux de prothrombine 

SIDA 

syndrome d'immunodeficience acquise 

TPHA 

treponema pallidum haemagglutination 

SIO 

sphincter inferieur de I'oesophage 


assay 

SLA 

sclerose laterale amyotrophique 

TQ 

temps de Quick 

SMM 

splenomegalie myeloide 

TR 

toucher rectal 

SMR 

service medical rendu 

TRH 

hormone de liberation de la TSH 

SN 

syndrome nephrotique 

TS 

tentative de suicide 

SNC 

systeme nerveux central 

TSH 

thyroid stimulating hormone 

SNFGE 

societe nationale frangaise 

TV 

toucher vaginal 


de gastroenterologie 


tachycardie ventriculaire 

SNG 

sonde nasogastrique 

TVP 

thrombose veineuse profonde 

Sp0 2 

Sa0 2 evaluee par saturometre de pouls 



SRAS 

syndrome respiratoire aigu severe 

UD 

ulcere duodenal 

SRIS 

syndrome de reponse inflammatoire 

UFR 

unite de formation et de recherche 


systemique 

UG 

ulcere gastrique 

SRO 

solution de rehydratation orale 

UGD 

ulcere gastroduodenal 

SROS 

schema regional d'organisation sanitaire 

Ul 

unite internationale 

SS 

Securite sociale 

UIV 

urographie intraveineuse 

SSEFIS 

services de soutien a I'education 

UNEDIC 

union nationale pour I'emploi 


familiale et a I'integration scolaire 


dans I'industrie et le commerce 

SSESD 

service de soins et d'enseignement 

UPI 

unites pedagogiques d'integration 


special a domicile 

URML 

union regionale des medecins liberaux 

SSIAD 

services de soins infirmiers a domicile 

USI 

unite de soins intensifs 



UV 

ultraviolets 

T 

temperature 



T3 

triiodothyronine 

VADS 

voies aerodigestives superieures 

T4 

thyroxine 

VAT 

vaccin antitetanique 
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VBP 

voie biliaire principale 

VI H 

virus de I'immunodeficience humaine 

VCA 

viral capside antigen (d'EBV) 

VLDL 

lipoproteines de tres basse densite 

VCI 

veine cave inferieure 

VMI 

ventilation mecanique invasive 

VD 

ventricule droit 

VN 

vrais negatifs 

VDRL 

venereal disease research laboratory 

VNI 

ventilation non invasive 

VEGF 

vascular epithelial growth factor 

VO 

varices oesophagiennes 

VEGFR 

recepteur du VEGF 

VP 

vrais positifs 

VEMS 

volume expire maximum par seconde 

VPN 

valeur predictive negative 

VG 

ventricule gauche 

VPP 

valeur predictive positive 

VGM 

volume globulaire moyen 

VR 

volume residuel 

VHA 

virus de I'hepatite A 

VRE 

volume residuel expiratoire 

VHB 

virus de I'hepatite B 

VRS 

virus respiratoire syncytial 

VHC 

virus de I'hepatite C 

VS 

vitesse de sedimentation 

VHD 

virus de I'hepatite D 

VSH 

veine sus-hepatique 

VHE 

virus de I'hepatite E 

WZ 

virus de la varicelle et du zona 
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Methodologie 

Mieux comprendre ce qui est attendu 


Sens des termes 
du programme des ECN 

EPIDEMIOLOGIE 

► Facteurs de risque. 

► Frequence de la maladie (sans donnees epide- 
miologiques chiffrees). 

PHYSIOPATHOLOGIE 

► Physiopathologie proprement dite. 

► Pathogenie, mecanisme : mode de production 
des lesions, des symptomes, des desordres fonc- 
tionnels et des complications. 

TERRAIN 

► En I'absence de specification : toute la popu- 
lation. 

► Chez I'enfant : de 1 a 15 ans. 

► Chez le nourrisson : avant 1 an. 

ETIOLOGIE : principales causes 

ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 

► Demarche conduisant des symptomes au dia- 
gnostic (positif, differential et etiologique). 

► Pas d'exigibilite de connaissance approfondie 
des maladies presentes seulement dans ce type 
d'item «sympt6me». 

DIAGNOSTIC 

► Elements du diagnostic positif. 

► Elements essentiels du diagnostic differentiel. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE 

► Donnees elementaires : exigibles meme sans 
mention de ce terme. 

► Elements plus approfondis : en cas de mention 
specifique. 

► Classifications en pathologie maligne : exi- 
gibles que si mentionnees dans le libelle de I'item 
(en pratique : I'item 140, transversal, cite « stadi- 
fications », ce qui laisse libre cours aux interpre- 
tations). 

TRAITEMENT 

► Choisir et surveiller le traitement. 

► Medicaments : 

■ principales molecules utiles, en DCI (a defaut, 
nom de marque plutot que rien); 

■ voies d'administration; 


■ duree du traitement; 

■ principaux effets secondaires; 

■ posologie : si specifiee dans le libelle de I'item du 
programme (cf. liste p. XXXIX et suivantes). 

► Traitements chirurgicaux : 

■ methodes et leurs indications; 

■ pas de description des techniques. 

► Radiations ionisantes : 

■ indications; 

■ principaux effets secondaires. 

► Traitements de reeducation fonctionnelle : 

■ principales modalites; 

■ pas I'appareillage. 

► Donnees elementaires de prevention. 

PRINCIPES DU TRAITEMENT 

► Orientations therapeutiques. 

► Classes de medicaments sans posologie, duree. 

► Pas les aspects techniques ni les modalites de 
mise en oeuvre ou d'administration. 

► Donnees elementaires de prevention. 

PRINCIPES ET REGLES D'UTILISATtON 
D'UN MEDICAMENT 

► Regies de la redaction d'une ordonnance. 

► Listes reglementaires : signification et usage 
des medicaments inscrits. 

► Consequences pratiques de la cinetique et 
des proprietes pharmacologiques. 

► Principales interactions. 

► Principaux effets indesirables. 

► Modalites de surveillance et d'arret. 

► Regies de prescription selon le terrain : insuf- 
fisant renal ou hepatique, sujet age... 

► Posologie : si specifiee dans le libelle de I'item. 

CONDUITE A TENIR EN SITUATION 
D'URGENCE 

► Ensemble des demarches et comportements 
permettant de : 

■ assurer le diagnostic; 

■ apprecier la gravite immediate; 

■ prescrire les mesures de sauvetage; 

■ mettre en place la surveillance; 

■ poser Vindication d'un transfert par les moyens 
appropries vers un service specialise. 

► Posologie : si specifiee dans le libelle de I'item. 

► Pas les techniques utilisees ensuite dans un ser- 
vice specialise. 

PREVENTION : connaissance approfondie 
de la prevention 
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METHODOLOGIE 

Recommandations 
pour la correction 
des copies 

Source : Conseil Scientifique du CNCI 2009 

1 - ACCEPTER LES SYNONYMES 

► II faut accepter les vrais synonymes, meme 
lorsqu'ils ne sont pas prevus explicitement dans 
la grille. 

► Inversement, un mot-cle « juste* dans un contexte 
denue de sens, ou avec des explications fausses, 
ne doit pas etre valide comme juste et les points 
ne doivent pas etre attribues. Le raisonnement 
medical est privilegie par rapport aux mots-cles. 

2 - QUE FAIRE LORSQUE LE DIAGNOSTIC 
EST FAUX? 

► Des etudiants listent les items diagnostiques 
demandes dans la grille, mais aboutissent a un 
faux diagnostic. 

► Dans ces conditions, aucun point ne doit etre 
donne. 

3 - NON-RESPECT DES CONSIGNES DANS 
UNE REPONSE FERMEE : 0 a la question 

► Des etudiants donnent un maximum de reponses 
en esperant que le correcteur retiendra le mot-cle 
exact parmi la liste. 

► II faut mettre 0 a la question si : 

■ une reponse unique est attendue et que I'etu- 
diant en fournit plusieurs; 

■ listes «a la Prevert* sans rationnel medical. 

5 - PEUT-ON METTRE DES POINTS 
NEGATIFS? 

► Oui en cas : 

■ d'erreur de raisonnement, ou de mauvaise explica- 
tion fournie pour un diagnostic juste par ailleurs; 

■ de listes de diagnostics non hierarchisees et non 
justifies; 

■ de reponses redigees de fagon desordonnee et 
non synthetique; 

■ d'exces de fautes de grammaire et d'orthographe; 

► Par contre, une question au sein d'un cas clinique 
ne peut pas etre notee negativement : 

■ la note minimale a une question est 0; 

■ les points negatifs ne peuvent pas etre reportes 
sur les questions suivantes. 


6 - QUAND METTRE 0 A LA QUESTION 

EN DEHORS DU NON-RESPECT DES 

CONSIGNES? 

► Si le jury juge que I'etudiant a commis une faute 
diagnostique ou therapeutique mettant en dan- 
ger la vie du patient. 

► S'il multiplie des examens complementaires inu- 
tiles en cas d'urgence vitale ou chirurgicale. 

7 - QUAND NE PAS ATTRIBUER 

LES POINTS? 

► En cas de periphrases sans signification precise 
(exemple : double antibiotherapie adaptee au 
germe, etc...). 

► Quand les principes du traitement font partie du 
programme officiel des ECN, et que I'etudiant ne 
cite pas les classes therapeutiques (par exemple, 
« traitement antihypertenseur* au lieu de « inhibi- 
teur de I'enzyme de conversion »). 

8 - DONNE-T-ON DES POINTS 

A UNE BONNE REPONSE MAL SITUEE? 

► Non, certains etudiants donnent une reponse 
exacte en dehors de la question oil elle est atten- 
due alors aucun point pour cette reponse n'est 
donne. 
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MIEUX COMPRENDRE CE QUI EST ATTENDU 


Abreviations 


CELLES AUTORISEES 1 


A 

D 

1 

Q 

ACE 

DCI 

IDR 

Ql 

ACTH 

DHEA 

IEC 

QRS 

ADH 

DOPA 

ig 

QSP 

ADN 


IGF 

QT 

AINS 

E 

IMAO 


ALAT 

EBNA 

INR 

R 

ALD 

EBV 

IRM 

RAST 

AMM 

ECBU 

IV 

Rh 

AMP 

ECG 


RMN 

AM Pc 

ECHO 

L 


ANCA 

EEG 

LCR 

S 

APGAR 

EFR 

LDH 

SIDA 

APUD 

ELISA 

LDL 

SRAS 

ARN 

EMG 

LH 


ARNm 


LHRH 

T 

ASA 

F 


T3 

ASAT 

FiO, 

M 

T4 

ASLO 

FSH 

MALT 

TCA 

ATP 


MNI 

TCK 

AVC 

G 

MST 

TCMH 

aVf, aVL, 

gamma-GT 


TDM 

aVr 

GB 

N 

TEP 

AVK 

GH 

NFS 

TCMH 


GH-RH 


TGMH 

B 

GR 

O 

TGO 

BCG 

GVH 

OAP 

TGP 

BK 


OMS 

TNM 

BPCO 

H 

ORL 

TP 


Hb 


TPHA 

C 

HbA,c 

P 

TRH 

CCMH 

Hb0 2 

PAN 

TSH 

CEC 

HBPM 

Pa0 2 


CGMH 

HCG 

PaC0 2 

U 

CIVD 

HDL 

PCR 

Ul 

CK 

HELLP 

PDF 

UIV 

CMV 

HLA 

PDGF 


CO 

HPV 

PMI 

V 

C0 2 

HTLV 

PNB 

VDRL 

CPK 


PNE 

VEMS 

CRH 


PNN 

VGM 

CRP 


PSA 

VI H 


VLDL 

VS 


TOUTE AUTRE ABREVIATION DOIT ETRE 
DECRITE EN DEBUT DE TEXTE 

AAN, AC, AEG, AIT, BAV, CHC, DDB, DT, ECBC, 
EPS, FOGD, HED, HSD, HSV, HTA, IRA, IRC, IVSE, 
Nt-pro-BNP, RAI, SEP, SIADH, TA, VHA, VHB, VHC, 
VO, VVZ... 


1. Source : CNCI (centre national des concours de I'internat), 
pas d'actualisation officielle depuis 2004. 


Posologies exigibles 

(Enfants : ne jamais depasser la posologie adulte!) 

ANTALGIQUES 

► Paracetamol : 

■ adulte : 1 g x 3~4/j (cp 500 ou 1 000 mg et flacons 
injectables IV a 1 000 mg); 

■ enfant : 60mg/kg/j en 4 prises (sachets 80, 100, 
150, 200, 250, 300 mg; suspension buvable avec 
seringue graduee en kg, suppositoires 80, 100, 
150, 200 et 300 mg et flacons IV a 500 mg). 

► Paracetamol-Codeine (500/30 mg) : 

■ adulte : 1~2 cp x 3/j; 

■ enfant > 3 ans : 50/3 mg/kg/j en 4-6 prises. 

► Morphine : 

■ orale : 

• posologie de depart habituelle : 10 mg / prise, a 
liberation immediate (titration), 

• presentations : 

- liberation immediate : suspension 20mg/mL 
ou cp a 5, 10, 20 ou 30 mg, 

- liberation prolongee : cp a 10, 30, 60, 100 et 
200 mg, 

- injectable (SC ou IV) : 

• posologie de depart : titration, 

• presentations : ampoules de 10, 20, 50 et 100 mg; 

■ equivalences : 60 mg per os = 30 mg SC = 20 mg IV. 

ANGINE 

► Amoxicilline : 50 mg/kg/j (< 1 g x 2/j) x 6j, 

► Cef podoxime (Orelox ) : 8 mg/kg/j (< 1 00 mg x 2/j) 
x 5j, 

► Clarithromycine (Zeclar) : 15 mg/kg/j (< 250mg 
x 2/j) x 5j 

ANTI-INFLAMMATOIRES titem maa 

AINS 

► Ketoprofene (adulte, existe IV) : 

■ formes : cp, amp. inj. IM ou IV, a 100 mg; 

■ posologie : 1 cp x 3/j. 

CORTICOIDES 

► Prednisone (cp a 1, 5, 20 mg) : 1 mg/kg/j au 
debut le plus souvent; 

► Dermocorticoides (betamethasone, deso- 
nide...) : 1 appl/j, lentement degressif. 

ANTITHROMBOTIQUES r - item i 7 s> 

ANTI AGREG ANTS 

► Aspirine : 75-300 mg/j per os ou IM ou IV. 

► Clopidogrel : 75 mg/j per os. 

HEPARINES 

► Non fractionnee : 

■ en preventif : 150 U/kg/j en 2 inj/j SC; 

■ en curatif : 500 U/kg/j en 2-3 inj/j SC (a adap- 
ter au TCA). 
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METHODOLOGIE 


► De bas poids moleculaire : 

■ en preventif : enoxaparine 4000 U en 1 i n j ;/j SC; 

■ en curatif : enoxaparine 100 U/kg x 2/j SC. 

ANTI-VITAMINES K 

► Fluindione (cp de 20 mg) : 

■ debuter par 1 cp/j (moins si grand age ou denu- 
trition); 

■ a adapter a I'INR. 

ARRET CARDIO-RESPIRATOIRE titem wsj 

ETAT DE CHOC riTEM 2 ooa 

Traitement de la cause +++. 

CARDIOGENIQUE 

► Dobutamine : debutee a 3pg/kg/min 

SEPTIQUE 

► Hyperkinetique : 

■ soit dopamine : debutee a 3pg/kg/min; 

■ soit noradrenaline : debutee a 0,05pg/kg/min; 

► Hypokinetique : idem + dobutamine. 

ANAPHYLACTIQUE 

► Adrenaline : 

■ soit titration IV, 0,1 mg par 0,1 mg; 

■ soit IM : 0,5 mg chez I'adulte ou 0,01 mg/kg chez 
I'enfant; 

► + Salbutamol : 5 mg si bronchospasme ne cedant 
pas a I'adrenaline; 

► Methylprednisolone : 1-2 mg/kg en pert lente; 

► Dexchlorpheniramine (Polaramine) : 5 mg = 1 

amp IV. 

HEMORRAGIQUE 

► CGR 

► Expansion volemique en attendant. 

FIEVRE 

ANTIPYRETIQUES 

► Paracetamol : cf. Antalgiques. 

► Aspirine : 

■ adulte : 0,5-1 g x 3/j (sachets de 500 ou 1 000 mg); 

■ enfant : 25-50 mg/kg/j en 3-4 prises (sachets de 
100, 250 et 500 mg). 

ANTI-INFECTIEUX URGENTS 

► Amoxicilline (po ou IV) : 

■ adulte : 1 g x 3/j habituellement (endocardite, 
meningite : 200 mg/kg/j en 6 inj IV); 

■ enfant : 25-50 mg/kg/j en 3-4 prises (sachets et 
sirop de 125, 250 et 500 mg / dose). 

► Amoxicilline + clavulanate : cf. Amoxicilline. 


► Cloxacilline (gel 250 ou 500 mg, susp buyable, 
amp 1 g IV) : 

■ per os : 

• adulte : 1 g x 3/j habituellement, 

•enfant : 25-50 mg/kg/j en 3 prises habituelle- 
ment, 

■ IV : 50-100 mg/kg/j en 2-6 injections. 

► Ceftriaxone (amp 1 g, IV, IM ou SC) : 

■ adulte : 1 g x 1/j habituellement (meningite : 
70 mg/kg/j < 6 g/j en 2 inj IV); 

■ enfant : 50 mg/kg/j habituellement. 

► Cefpodoxime (cp 100 mg, susp buvable) : 

■ adulte : 100-200 mg x 2/j; 

■ enfant : 8 mg/kg/j en 2 prises . 

► Gentamicine : 3 mg/kg/j en 1 inj IV ou IM. 

► Amikacine : 15 mg/kg/j en 1 inj IV ou IM. 

► Ciprofloxacine (cp 500 mg, amp inj 400 mg) : 

■ adulte : 1 dose x 2j. 

► Ofloxacine (cp 200 mg, amp inj 400 mg) : 

■ adulte : 1 dose x 2/j. 

► Clarithromycine (cp 250 ou 500mg, susp buvable) : 

■ adulte : 250-500 mg x 2/j (habituellement). 

■ enfant : 15 mg/kg/j en 2 prises. 

► Pristinamycine (cp 250 ou 500 mg) : 

■ adulte : 500 mg x 2— 3/j (habituellement). 

■ enfant : 50 mg/kg/j en 2-3 prises. 

► Metronidazole (cp 250 ou 500 mg, susp buvable, 
amp 500 mg IV) : 

■ adulte : 1 g x 2— 3/j (habituellement); 

■ enfant : 20-30 mg/kg/j en 2-3 prises. 

► Vancomycine (amp inj 125, 250, 500 et 
1 000 mg) : 

■ adulte : 3 g/j en perfusion continue apres dose 
charge de 1 g en 1 h, a adapter au dosage; 

■ enfant : 30-40 mg/kg/j. 

► Aciclovir (amp inj 250 ou 500 mg) : 

■ adulte : 10 mg/kg x 3/j; 

■ enfant : 500 mg/m 2 x 3/j; 

■ (pour la meningoencephalite herpetique). 

CEDEME DE QUINCKE ET ANAPHYLAXIE 

CHOC ANAPHYLACTIQUE : cf. ci-contre 

CEDEME DE QUINCKE 

► Si choc associe : cf. Choc anaphylactique. 

► Si gene respiratoire sans choc (posologie cf. ci- 
contre) : 

• adrenaline IM ; 

• corticoide IV ou IM; 

• anti-Hi IV ou IM. 

► Sans gene respiratoire, ni choc : anti-Hi IM ou 

SC ( Polaramine 5mg), puis per os (5~10mg/j). 
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MIEUX COMPRENDRE CE QUI EST ATTENDU 


ASTHME 

TRAITEMENT DE FOND 

► Beclometasone : 

• 1 a 2 bouffees 2 a 4 fois par jour. 

• < 2 000pg/j chez I'adulte et 500 pig/j chez I'en- 
fant. 

► ± Formeterol : 1 bouffee x 2/j (age > 4 ans). 

TRAITEMENT DES CRISES 

► 1 re ligne = salbutamol : 

• 2 bouffees de lOOpg a 1 min d'intervalle. 

• ± par chambre d'inhalation : enfant... 

• ± repetees 10 min plus tard. 

► 2 e ligne (en cas d'echec) : 

■ salbutamol 0,5 mg SC, puis relais inhale. 

■ prednisone : 1 mg/kg/j per os x 1 0 j. 

ASTHME AIGU GRAVE 

► Salbutamol : 

• nebulisations 1,25 mg/2,5 mL (enfants) ou 
5 mg/2,5 ml_ (adultes); 

• repetees durant les premieres heures puis a fre- 
quence degressive. 

► Ipratropium : 

•nebulisations 0,25 mg/2 mL (enfants) ou 
0,50 mg/2 mL (adultes); 

• 2~4 fois par jour. 

► Methylprednisolone : 2-3 mg/kg/j en 3-4 inj IV. 


BPCO 

► Salbutamol : cf. Asthme. 

► ± Formeterol : cf. Asthme. 

► ± Beclometasone : cf Asthme. 

RGO 

► Omeprazole (gelules de 10 ou 20 mg) : 

• enfant : 1 mg/kg/j en 1 prise orale; 

• adulte : 20mg/j en 1 prise orale. 

VOMISSEMENT 

► Metoclopramide (Primperan) : 

■ formes : cp (10 mg), solution (1 mg/mL) ou gouttes 
buvables (0,1 mg/goutte), suppositoires (10 ou 
20 mg), ampoules injectables IV ou IM (10 mg); 

■ posologie : 

• nourrisson et enfant : 0,1 mg/kg x 3— 4/j ; 

• adulte : 10 mg x 3— 4/j ; 

• sauf suppositoires : enfants — > 10 mg/prise, 
adulte -> 20 mg/prise. 
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METHODOLOGIE 


Savoir repondre a une question d'ECN 


Principes generaux 


PRECAUTIONS EVIDENTES 


ETRE PRET 

► Avoir acquis les connaissances : cours, livres, 
stages... 

► Avoir les automatismes : stages, cas cliniques 
des DCEM2. 

► Ne pas changer de methode au dernier 
moment. 

► Etre repose, sans autre preoccupation (avoir 
tout bien organise a I'avance). 

PENSER A CE QUI PEUT TUER OU LESER 

LE PATIENT A 

GARDER SON CALME ET SON BON SENS 


LIRE TRES RAPIDEMENT 
TOUS LES DOSSIERS H 


► Se faire une idee des sujets. 

► Faire travailler inconsciemment ses neurones 

pendant qu'on repondra au 1 cr dossier. 

► Choisir de repondre en premier au dossier sur 
lequel on se sent le plus a I'aise : 

■ pour se mettre en confiance; 

■ pour epargner peut-etre un peu de temps pour 
les autres dossiers. 


POUR REPONDRE A CHAQUE DOSSIER 


SE LIMITER A 1 HEURE 

LIRE D'ABORD TOUT LE DOSSIER 

► Glaner des informations utiles : 

■ dans I'enonce : 

• la plupart des elements est a tenir en compte : 
terrain, insuffisance renale, medicaments 
(contre-indications, interactions. . .). . . 

• certains elements peuvent etre sans interet, pour 
« noyer le poisson » ; 

■ dans les questions memes. 


► Connaitre les questions suivantes permet : 

■ d'eviter de faire fausse route; 

■ de ne pas detainer excessivement des explications 
attendues plus loin. 

► Noter au brouillon brievement les bonnes 
idees et les mots-des : 

■ qui viennent spontanement a I'esprit; 

■ et qu'on risque d'oublier ensuite. 

POUR CHAQUE QUESTION 

► Reflechir quelques minutes, avant de com- 
mencer a rediger : 

■ bien la comprendre : eviter contresens et hors 
sujet; A 

■ faire attention a ses termes : 

• singulier, pluriel, nombre fixe d'elements de 
reponse... 

• diagnostic positif, etiologique... 

• examen complementaire biologique ou radiolo- 
gique. 

► Faire un plan rapide au brouillon : 

■ pour assurer : 

• une reponse structuree : pour ne rien oublier et 
etre bien compris, 

• une bonne presentation (pa compte); 

■ mais sans le detailler pour ne pas perdre de temps. 

► Repondre a chaque question : 

■ d'une ecriture lisible : a la 200 e copie le correc- 
teur n'a plus I'esprit d'un Champollion; 

■ precisement : en utilisant les mots-cles; A 

■ completement : 

• argumenter un diagnostic ou un examen (brie- 
vement) sauf : 

- en cas de mention contraire : «sans justifies, 

- si c'est demande dans les questions suivantes, 

• mentionner tous les elements de la reponse, par 
exemple : 

- pour un diagnostic : cf. p. XLIII, 

- pour un traitement : cf. p. XUV, 

• mais sans surdetailler (limite parfois difficile a 
trouver...) : 

- les correcteurs ont une grille limitee et beau- 
coup de copies a corriger, 

- ne pas perdre du temps a ecrire des elements 
hors-grille, 

- s'il reste du temps en fin d'epreuve, apporter 
eventuellement quelques details utiles et sans 
ecrire d'erreur; 
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■ clairement : 

• dans un ordre logique : 

- pour un traitement : etiologique, symptoma- 
tique et par ordre chronologique, 

- pour des causes : par importance decrois- 
sante... 

• souligner les mots-cles ou les ecrire en majus- 
cules, mais sans utiliser de couleurs (interdit), 

■ avec un style adapte : 

• phrases, claires et courtes pour eviter toute 
ambigui'te, 

•enumeration, introduite par une phrase («Les 
arguments en faveur sont : »), 

• sans style telegraphique, 

• sans abreviation inexpliquee (en dehors de la 
liste mentionnee p. XXXIX); 

■ sans laisser une question sans reponse : A 

• la simple logique permet le plus souvent d'ecrire 
quelque chose qui rapportera des points, 

• sauf si la reponse risque de nuire gravement au 
patient (exceptionnel zero au dossier); 

■ si la place d'un element important est ambigue 
entre deux reponses, mettre le mot-cle dans les 
deux reponses. 


RELIRE 


► Corriger des fautes d'orthographe et de 
grammaire (s'il y en a trop, qa peut compter...). 

► Detecter des oublis importants, notamment en 
prenant du recul : s'imaginer «dans la vraie vie». 

► Detecter les contresens. 


SAVOIR REPONDRE A UNE QUESTION D'ECN 

Questions diagnostiques 


DIAGNOSTIC? 


1/ DIAGNOSTIC POSITIF 

► Denomination de la maladie. A 

► Cote : droit ou gauche. A 

► Chronologie : aigu, subaigu ou chronique. 

► ± Precisions specifiques : stade, type, meca- 
nisme... 

21 DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Idiopathique ou compliquant : 

■ une maladie preexistante; 

■ un terrain particulier. 

► Germe trouve ou le plus probable. 

3/ DIAGNOSTIC DE GRAVITE 

► Asymptomatique / simple / grave. 

► Complique de... 


ARGUMENTS 

POUR CE DIAGNOSTIC? 


POSITIFS 

► Interrogatoire : 

■ terrain : sexe, age, tares. 

■ antecedents : personnels, familiaux. 

■ traitements : efficacite ou non, intolerance even- 
tuellement (importance alors de la chronologie). 

■ histoire de la maladie : signes, evolution sous trai- 
tement. 

► Examen physique : signe le plus specifique en 
premier 

► Examens complementaires : 

■ biologie; 

■ imagerie; 

■ endoscopie; 

■ electrophysiologie. 

► Argument de frequence : a ne pas omettre (si 
c'est vrai, c'est si facile...). 

NEGATIFS : elements contre 

les diagnostics differentiels 
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METHODOLOGIE 


QUELS EXAMENS COMPLEMENTAIRES? 


MENTIONNER, SUIVANT LES CAS 

► En urgence. 

► Sans retarder le traitement. 

► Avant antibiotherapie 

► En I'absence de contre-indication (IRM, produit 
de contraste iode, rayonnements ionisants...). 

► Apres examen clinique : 

■ complet. 

■ bilateral et comparatif. 

■ avec schema date et signe. 

OBJECTIF, SUIVANT LES CAS 

► 1/ Diagnostic positif. 

► 2/ Diagnostic etiologique. 

► 3/ Diagnostic de gravite : recherche de com- 
plications... 

► 4/ Eliminer les diagnostics differentiels. 

► 5/ Bilan pretherapeutique (notamment preo- 
peratoire : NFS, TP, TCA, Groupe Rh, RAI ± ECG 
et radio de thorax, et consultation pre-anesthe- 
sique). 

PENSER AUX EXAMENS 

► 1/ Biologiques : 

■ hematologie, hemostase; 

■ bacteriologie, parasitologie, virologie (serologie 
VI H : demander I'autorisation au patient); 

■ biochimie, hormonologie; 

■ immunologie, biologie moleculaire; 

■ genetique : demander un consentement eclaire 
ecrit au patient; A 

■ anatomopathologie (en cancerologie, hepatolo- 
gie, gastro-enterologie... A). 

► 2/ D'imagerie : mentionner la region a exami- 
ner et le cote (orthopedie) ou « bilaterale compa- 
rative* (rhumatologie). 

► 3/ Endoscopiques. 

► 4/ Electrophysiologiques : ECG, EEG, EMG... 

MENTIONNER CE QUE RECHERCHE 

CHAQUE EXAMEN 

► Tres brievement si ce n'est pas demande. 

► Sauf : 

■ si c'est demande a la question suivante; 

■ mention contraire : «sans justifier ». 


QUE MONTRENT CES EXAMENS? 


► 1/ Signes directs (cependant, tout examen peut 
etre normal sans eliminer le diagnostic, sauf si 
I'anomalie fait partie de la definition de la mala- 
die : proteinurie > 3g/24 h du syndrome nephro- 
tique...). 

► 2/ Signes indirects. 

► 3/ Complications. 

► 4/ Signes negatifs. 


Questions therapeutiques 


QUEL TRAITEMENT? 


Manoeuvres en urgence absolue : A 

► a citer avant tout; 

► desobstruction des voies respiratoires; 

► massage cardiaque sur un plan dur... 

MODE DE PRISE EN CHARGE 

► Urgence (ou non) : A 

■ medicale, chirurgicale ou psychiatrique; 

■ vitale ou fonctionnelle. 

► Lieu : 

■ a domicile, hospitalisation (service ± dans un eta- 
blissement ayant une reanimation...); 

■ eventuellement hospitalisation sous contrainte en 
psychiatrie : HDT, HO. 

► Mode de transport : 

■ personnel, ambulance, medicalise (SAMU, SMUR), 
sous surveillance continue... A 

■ matelas-coquille et respect de I'axe tete-cou-tronc 
en cas de possible traumatisme rachidien; A 

■ appel du 15 si necessaire. 

MISE EN CONDITION 

► Repos : 

■ strict ou non ; A 

■ au lit, au fauteuil. 

► Position : 

■ couche, decubitus dorsal, jambes surelevees, 
decubitus lateral gauche (grossesse); 

■ autres, au cas par cas : 

• decubitus lateral oppose a une atelectasie... 

• en traction, immobilisation d'un membre (ortho- 
pedie)... 

► Environnement : luminosite, silence, contention. 

► Isolement : 

■ septique (aerien et/ou de contact, en cas de 
germe contagieux) : A 

• portage de bacterie resistante : staphylocoque 
meti-R... 

• tuberculose, typhoide... 

■ protecteur : neutropenique profond. A 

► «Tuyaux» : 

■ voie veineuse : 

• nombre, 

• peripherique ou centrale, chambre implantable, 

• contenu, debit; 

■ oxygenotherapie (avec precaution chez I'lRespC 
par BPCO : risque d'hypercapnie) : 

• voie : lunettes, sonde, masque simple, masque a 
haut debit, intubation tracheale, tracheotomie... 

• debit, 

• ventilation spontanee ou assistee; 

■ sonde gastrique : 

• en cas de coma, d'occlusion... 

• sans ou avec aspiration; 
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SAVOIR REPONDRE A UNE QUESTION D'ECN 


■ sonde urinaire ou catheter sus-pubien : pour 
contourner un obstacle ou suivre la diurese; 

■ sonde d'entraTnement electro-systolique. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Reequilibration hydroelectrolytique (avec 
adjonction de vitamine B1 en cas d'administration 
de glucose a un sujet alcoolique, denutri ou age). 

► Medicaments adaptes aux symptomes : 

■ antalgique : adapte au niveau de la douleur a 
evaluer (EVA); A 

■ antipyretique : en cas de fievre elevee et/ou mal 
toleree; 

■ antispasmodique : en pathologie urinaire ou 
digestive; 

■ anti-emetique : en cas de nausees, en association 
au traitement de ieur cause; 

■ anxiolytique : avec prudence (sujet age, insuffi- 
sant respiratoire ou hepatique). 

TRAITEMENT DU TERRAIN 

► Enfant / vieillard : hydratation, vitamine B1. 

► Diabetique : insulinotherapie en phase aigue, 
dietetique. 

► Alcoolique : prevention du DT (isolement en 
chambre seule, eclairee, sans contention, sous 
surveillance, avec hydratation suffisante et diaze- 
pam si besoin). 

► Tenir compte des particularity : femme 
enceinte, immunodeprime, IR, IHC, IResp, HTA, 
phlebite, ulcere gastroduodenal, valvulopathie... 

► En cas de mineur ou d'incapable majeur : 

demander I'autorisation d'operer et informer les 
parents ou le tuteur. A 

TRAITEMENT DU FACTEUR 
DECLENCHANT A 

► Infection decompensant une tare. 

► Porte d'entree d'une infection. 

TRAITEMENT ETIOLOGIQUE A 

► Medical : 

■ medicaments (alternative en cas d'allergie) 
± posologie, voie, duree; 

■ en cas d'antibiotherapie : 

• molecule(s) en DCI (ou, a defaut, nom de 
marque plutot que de ne rien ecrire), A 

• voie, duree, posologie (exigible en cas d'urgence), 

• apres prelevements bacteriologiques mais sans 
en attendre le resultat, 

• bitherapie synergique, a large spectre (s'il y a 
lieu I), 

• probabiliste, bactericide, secondairement adap- 
tee a I'antibiogramme, 

• a bonne diffusion au siege de I'infection, 

• concernant les penicillines / cephalosporines, 
preciser : 

- en I'absence d'allergie a ces families, 

- en cas d'allergie : proposer systematiquement 
une alternative, 

• en association au traitement de la porte d'en- 
tree. A 


► Chirurgical (principe, par exemple pour I'abdo- 
men) : 

■ apres consentement eclaire; A 

■ type d'incision (laparotomie...); 

■ exploration et bilan lesionnel; 

■ prelevements adaptes : 

• anatomopathologiques ou bacteriologiques 
(multiples), A 

• prelevement de liquide peritoneal; 

■ geste chirurgical specifique avec examen anato- 
mopathologique de la piece d'exerese; 

■ toilette peritoneale puis rangement des anses; 

■ fermeture par suture plan par plan, avec ou sans 
drainage; 

■ ± antibiotherapie peri-operatoire. 

PREVENTION DES COMPLICATIONS 

► Arret des traitements devenus contre- 
indiques. A 

► VAT ± SAT : si plaie, morsure... A 

► Anticoagulant a dose preventive et/ou 
contention elastique des Ml. 

► Precautions accompagnant la corticothera- 

pie : regime hyposode et diabetique, Ca, vitamine 
D et biphosphonate. 

► Serum anti-D : chez la femme enceinte Rh-. A 

► IPP : prevention de I'ulcere de stress, en cas d'an- 
tecedent d'ulcere ou de pathologie lourde. 

► Prevention de I'infection d'ascite : norfloxacine 
en cas d'hemorragie digestive. 

► Protection oculaire : en cas de paralysie faciale 
avec malocclusion palpebrale. A 

► Prelevements de gametes au CECOS : avant 
chimiotherapie anticancereuse. 

► Ni rasage mecanique, ni brassage de dents : 
en cas de thrombopenie profonde. 

PROPHYLAXIE 

► Personnelle : 

■ Arret definitif d'un medicament ayant produit une 
allergie ou une intolerance grave; A 

■ cartes de diabetique, d'addisonien, d'hemophile; 

■ recherche de pathologies associees : 

• cancers de memes facteurs de risque (ORL et 
pulmonaires), 

• 1ST => recherche des autres 1ST ; A 

■ mise a jour du calendrier vaccinal. 

► De I'entourage : 

■ arret de travail (pour eviter la contamination des 
collegues), eviction de collectivite; 

■ maladies genetiques => depistage a discuter; 

■ depistage, vaccination, antibiotherapie : 1ST, gale, 
teignes, tuberculose, meningite a meningocoque. 

A 
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MESURES D'ACCOMPAGNEMENT 

► Prise en compte des traitements anterieurs : 

■ interactions medicamenteuses; 

■ medicaments devenus contre-indiques : 

• a suspendre ou arreter, A 

• a remplacer eventuellement par un medicament 
non contre-indique : IRA impliquant le remplace- 
ment des antidiabetiques oraux par i'insuline... 

► Traitement obligatoirement associes : 

■ contraception : chez la femme sous chimiothera- 
pie anticancereuse, retinoide, thalidomide, lithium, 
ribavirine... A 

■ mesures associees a la corticotherapie... A 

► Reeducation : 

■ kinesitherapie : neurologie, pneumologie, ortho- 
pedie, rhumatologie; 

■ orthophonie... 

► Nursing : 

■ aspiration pharyngee, soins de bouche... 

■ mobilisation, fauteuil, lever precoce; A 

■ aide a I'alimentation et a la toilette. 

► Soutien psychologique, psychotherapie : 

■ pour le patient et la famille; A 

■ ecouter, rassurer, calmer. 

► Prevention des effets secondaires : 

■ anti-emetique sous chimiotherapie; 

■ laxatif sous morphinique... 

► Regies hygienodietetiques : 

■ nutrition (suivant les cas) : 

• a jeun ou pas, 

• regime hyper- / normo- / hypo-calorique / pro- 
tidique, 

• diabetique, sans sel... 

• hydratation : normale, restriction hydrique ou 
hydratation abondante, 

• supplementation : 

- tout petit : vitamine K, vitamine D, fluor, 

- alcoolique : B1, B6, PP, hydratation suffisante, 

• femme enceinte : vitamine D, folate ± fer, cal- 
cium... 

• insuffisant renal chronique : vitamine D, 

■ perte de poids : si surpoids (prudence en cas de 
sujet age : risque de denutrition), 

■ activite physique reguliere, 

■ arret des toxiques : A 

- tabac, alcool... 

- immediat, total et definitif, puis suivi addicto- 
logique, 

■ photoprotection : lupus, cyclines, fluoroquinolones... 

► Mise a jour du carnet de sante. 


MESURES SOCIALES 

► Declaration obligatoire. 

► Demande prise en charge a 100%, d'exonera- 
tion du ticket moderateur. 

► Certificat medical initial descriptif . 

► Mesures liees au travail : 

■ arret de travail; 

■ declaration d'accident du travail ou de maladie 
professionnelle; 

■ avis du medecin du travail pour adaptation du 
poste de travail ou reclassement professionnel. 

► Sauvegarde de justice, mise sous tutelle 
/ curatelle. 

► Mise en institution. 

► Allocations : adulte handicape, aides... 

SURVEILLANCE A 

► A mentionner systematiquement, notamment 
en cas de malade cardiologique ou de reanima- 
tion (surveillance continue par scope ECG, TA, FC, 
Sp0 2 ± PVC...). 

► A detainer sauf : 

■ mention contraire : «sans la surveillance*; 

■ sujet d'une question suivante. 

ORDONNANCES DE SORTIE 

► Patient : nom, prenom, age, poids si enfant. 

► Medecin : nom, prenom, signature. 

► Date. 

► Medicaments : noms, dosages, modalites de 
prise et precautions. 

► Dietetique eventuelle : sous corticoide, chez 
le diabetique, I'hypertendu, en cas de maladie 
digestive... 

► Soins de reeducation. 

► Surveillance : biologie, imagerie... 

CAS DES SUJETS DEPENDANTS 

► Organisation du retour a domicile (aide de 
I'assistante sociale) : 

■ evaluation socio-familiale avant retour a domicile; 

■ ± passage transitoire en service de soins de suite; 

■ demande d'institutionnalisation ulterieure; 

■ amenagement du domicile, telealarme; 

■ aides a domicile, portage des repas; 

■ IDE a domicile : toilette, habillage, lever, coucher; 

■ kinesitherapie; 

■ stimulation cognitive. 

► Suivi geriatrique. 

► Institutionnalisation a prevoir. 
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QUELLE SURVEILLANCE? 


SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

► Efficacite : 

■ regression des signes initiaux de la maladie. 

■ parfois dosage du medicament : residuel d'ami- 
noside... 

► Tolerance : 

■ recherche d'effets indesirables. 

■ parfois dosage du medicament : residuel d'ami- 
noside... 

SURVEILLANCE DE LA MALADIE 

► Regression des signes initiaux. 

► Recherche de complications : 

■ specifiques. 

■ non specifiques : 

• complications du decubitus : thrombose vei- 
neuse, escarre, constipation, fecalome, retention 
urinaire, infection urinaire... 

• deshydratation, denutrition... 

• perte d'autonomie, depression... 

• ulcere de stress. 

MENTIONNER, SUIVANT LES CAS 

► Surveillance clinique. 

■ non specifique ± systematique : 

• T, FC, TA, FR, Sp0 2 ? A 

• douleur : EVA, 

• paleur, cyanose, marbrures, 

• diurese, transit, palpation abdominale, 

• etat d'hydratation, bilan des entrees et sorties, 

• palpation des mollets, escarres; 

■ specifique : 

• glycemie capillaire, A 

• scope ECG, TA, FC, ± PVC, A 

• debit expiratoire de pointe ( peak flow/), 

• evolution de la taille, du nombre ou de I'aspect 
de lesions cutanees (les entourer), 

• en chirurgie,notamment : 

- drains : volume et aspect du liquide, bullage 
(pneumothorax)... 

- liquide d'aspiration gastrique, reprise du tran- 
sit, aspect d'une suture... 

• en obstetrique : cardiotocographie, echographie, 
mouvements fcetaux, col, perte de liquide... 

• en pediatrie : fontanelle, temps de recoloration 
cutane... 

► ± Surveillance paraclinique, adaptee a chaque 
cas : 

■ biologie; 

■ imagerie... 


QUELLES COMPLICATIONS? 


DE LA MALADIE : specifiques 

DU TRAITEMENT 

► Non specifiques : allergie, intolerance... 

► Plus specifiques : constipation sous morphi- 
nique... 

► Echec : evolution defavorable de la maladie trai- 
tee 

NON SPECIFIQUES 

► Du decubitus : escarres, thrombose... 

► Decompensation de tare sous-jacente. 

► Ulcere de stress. 

► Complication d'une chirurgie infection, 
hemorragie, lachage de suture... 


QUELLE PRISE EN CHARGE 
AU LONG COURS? 


L'aborder pour toute maladie chronique (brieve- 
ment si non demande explicitement). 

TRAITEMENT AU LONG COURS 

PORT D'UNE CARTE : valve cardiaque, 
diabete, insuffisance surrenale... 

EDUCATION A 

► Cible : patient et sa famille. 

► Informations concernant la maladie. 

► Auto-surveillance. A 

► Traitement a vie : 

■ importance de I'observance; A 

■ difference entre traitement de fond et de crise. A 

► Formation a ('adaptation du traitement : insu- 
line, AVK... 

► Eviter les comportements a risque pour eux ou 
pour autrui (VIH, epileptiques...). 

► Indications de consultation non prevue. 

► Signes de gravite. 

► Eviter I'automedication ou la guider. 

► Role des associations. 

► Readaptation fonctionnelle. 
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PARTI E 1 
MODULE 1 

ITEM 1 


Relation medecin-malade 


Objectifs Bases de la communication, etablissement d'une relation, 

annonce d'une maladie grave, d'un handicap ou d'un deces, 
projet pedagogique pour I'education d'un malade porteur 
d'une maladie chronique 


BASES DE LA COMMUNICATION 


OBJECTIFS 

► Recueil de donnees familiales, socioculturelles et 
medicales. 

► Information pour une decision eclairee et une 
meilleure observance therapeutique. 

► Soutien du patient. 

PATIENT 

► Possiblement en souffrance. 

► Demandeur de : 

■ aide technique : diagnostic, traitement; 

■ confiance, ecoute et aide morale. 

► Obligation theorique de suivre les recommanda- 
tions du medecin. 

MEDECIN 

► Obligation de moyens et d'information. A 

► Dispensation de soins : 

■ conformes a I'etat actuel de la science; A 

■ adaptes au patient. 

► Expression d'ecoute et d'empathie (cf. ci-contre). 

► Facteurs limitant I'ecoute : 

■ elements de la vie personnels du medecin; 

■ personnalite du medecin : craintes, inhibitions. 

MODALITES DE COMMUNICATION 

► Communication verbale : 

■ explicite : sens des mots employes; 

■ implicite : sous-entendus. 

► Communication non verbale : ton, attitude... 

► Questions du medecin : 

■ buts : reponses informatives, expression d'un inte- 
ret pour le patient; 

■ risques et limites : 

• mauvaise perception par le patient : indiscretion, 
jugement... 

• limites : orientation des reponses risquant d'oc- 
culter des donnees importantes, ecueil evite par 
un entretien non directif; 

■ formes des questions : 

• ouvertes : reponses libres, permettant I'expression 
du patient, 

• fermees : reponses possibles limitees par oui, non, 
un chiffre... 


• directes : eventuellement mal pergues pour les 
sujets ressentis comme intimes, 

• indirectes : permettant I'evitement. 

► Entretien non directif : 

■ ecoute attentive du patient; 

■ repetition reformulee des informations pour : 

• eviter une mauvaise comprehension, 

• glaner des precisions, 

• montrer son attention et sa comprehension. 


EMPATHIE, RESPECT DE LA PERSONNALITE 
ET DES DESIRS DU PATIENT 


EMPATHIE 

► Definition : capacite de se mettre a la place de 
I'autre et de ressentir ses sentiments. A 

► Limite = manque de distance : 

■ sentiment d'atteinte a I'intimite; 

■ risque de manque d'objectivite et de decisions 
inadaptees. 

INFORMATION ADAPTEE 
AU DESIR DU PATIENT 

Article L. 1111-2 du Code de la sante publique : 

«Toute personne a le droit d'etre informee A sur 
son etat de sante. Cette information porte sur les 
differentes investigations, traitements possibles et 
sur les consequences previsibles en cas de refus 
[...]. Cette information est delivree au cours d'un 
entretien individuel. La volonte d'une personne 
d'etre tenue dans I'ignorance d'un diagnostic ou 
d'un pronostic doit etre respectee, sauf lorsque 
des tiers sont exposes a un risque de trans- 
mission. » 


ANNONCE D'UNE MAUVAISE NOUVELLE 


UTILITE DE L'ANNONCE 

► Prise de conscience, inevitable a terme : 

■ sans information involontaire, maladroite ou non 
programmee; 

■ sans mensonge. 

► Participation du patient et acceptation des traite- 
ments. 


APPRENTISSAGE DE L'EXERCICE MEDICAL 







L'EXERCICE MEDICAL 


PARTI E 1 

MODULE 1 ITEM 1 


APPRENTISSAGE DE L'EXERCICE MEDICAL 


INFORMATION ET SES LIMITES 
(article 35 du code de deontologie) 

► « Claire, loyale et appropriee*. A 

► «Dans I'interet du malade et pour des raisons 
legitimes que le praticien apprecie en conscience, 
un malade peut etre tenu dans I'ignorance d'un 
diagnostic ou d'un pronostic graves, sauf dans 
les cas ou I'affection dont il est atteint expose les 
tiers a un risque de contamination.* 

CONSEILS D'ANNONCE 

► Circonstances : calme et disponibilite. 

► Evaluation du patient et adaptation : 

■ que sait-il ? Que pense-t-il de son etat ? Que 
veut-il savoir s'il s'agit d'un probleme grave? Tous 
les details ? 

■ terrain : personnalite, histoire, situation affective 
et familiale, representations de la maladie, envi- 
ronnement socioculturel... 

► Existence d'une personne de confiance ? Consultee 
et informee si I'etat du patient ne lui permet pas 
d'etre informe ou de s'exprimer, sans secret medi- 
cal sauf demande du patient. 

► Annonce du diagnostic, du pronostic et de la stra- 
tegie therapeutique, au mieux apres avoir amene 

VI le patient a les demander ou a les mentionner lui- 
meme, tout en menageant I'espoir. 

► Empathie : identifier les reactions du patient, les 
legitimer, les prendre en compte. Lui laisser le 
temps de comprendre, penser et s'exprimer. Lui 
oter tout sentiment de culpabilite. 

► Garder la maTtrise de ses propres sentiments. 

► Rappeler sa disponibilite. 

DIFFICULTES POUR LE MEDECIN 

► Terrains particuliers : sujets jeunes, ayant des enfants 
en bas age. 

► Identification plus ou moins grande au patient. 

► Projection du medecin sur le patient, ne permet- 
tant pas I'empathie necessaire. 

► Representation de la maladie pour le medecin. 

► Angoisse face a la reaction du patient. 

► Mise en cause de I'ideal professionnel : formula- 
tion des limites de I'efficacite medicale. 


EDUCATION D'UN MALADE CHRONIQUE 


DEFINITION A 

Formation du malade chronique par des profession- 

nels de sante : 

► comprenant I'apprentissage des connaissances, 
savoir-faire et comportements; 

► permettant la gestion de sa maladie par le patient 
lui-meme; 

► afin d'arriver a un equilibre entre sa vie et le 
controle optimal de la maladie; 

► en etroite cooperation avec ses soignants. 


MALADIES-TYPES 

► Cardiorespiratoires : asthme, bronchite chroni- 
que, cardiopathie ischemique. 

► Rhumatologiques polyarthrite rhumatoide, 
lombalgie chronique, osteoporose. 

► Neurologiques : epilepsie, Parkinson, SEP. 

► Infectieuses : SIDA, hepatite chronique. 

► Diverses : diabete, IRC, hemophilie, psoriasis. 

BUTS DE L'EDUCATION 

► Autonomisation et responsabilisation. 

► Capacite d'expliquer sa maladie a I'entourage. 

► Prevention de complications. 

► Amelioration de la qualite de vie. 

► Observance therapeutique. 

► Amelioration du pronostic et du cout. 

PRISE EN CHARGE 

► Personnalisee, durable, adaptee. 

► Souvent multidisciplinaire. 

► Centree sur le patient (acteur principal). 

PROJET PEDAGOGIQUE 

► Caracteristiques : 

■ apres une information adaptee; 

■ mis au point ensemble, a long terme; 

■ adapte aux specificites de la maladie et du 
patient : 

• mode de vie, 

• environnement socioculturel, familial, 

• croyances, rapport a la maladie, au savoir. 

► Objectifs : 

■ negocies, clairs, realistes, au mieux exprimes par 
le patient; 

■ principalement : 

• comprehension de la maladie, 

• surveillance de la maladie et du traitement, 

• connaissance des traitements : objectif, contra- 
indications, effets indesirables, mode d'emploi, 
adaptation, 

• implication de I'entourage. 

► Elements de suivi et aides : 

■ evaluation des progres et difficulty : « carnet de 
bord »... 

■ role des acteurs (« reseau ») : patient, medecins, 
psychologue, assistante sociale, associations... 

AUTRES PRISES EN CHARGES 

► Psychologique : A 

■ acteurs : medecin ± professionnel specialise; 

■ modalites : ecoute et reconfort. 

► Sociale : A 

■ acteurs : medecin, assistante sociale, associa- 
tions; 

■ objectifs : insertion sociale, professionnelle et fami- 
liale, acces aux soins. 
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PARTI E 1 
MODULE 1 

ITEM 2 

La methodologie 


de la recherche clinique 

Objectifs 

Grands types d'etudes diniques 


DEFINITION 


Recherche Clinique : etude pratiquee sur I'etre 
humain en vue du developpement des connaissances 
medicales. 


GRANDS TYPES D'ETUDES CLINIQUES 


► Therapeutiques : determination de I'efficacite et 
des effets indesirables... 

► Epidemiologiques : prevalence, incidence, facteurs 
de risque... 

► Diagnostiques : valeur d'un test ou d'une stra- 
tegy... 

► Physiopathologiques : mecanisme d'une mala- 
die... 


► Balance risques / benefices : 

■ notion remplagant celle de recherche avec ou sans 
benefice individuel direct; 

■ « le risque previsible ne peut etre hors de propor- 
tion avec le benefice escompte pour les person- 
nes qui s'y pretent ou I'interet de la recherche. 
L'interet des personnes qui se pretent a une 
recherche prime toujours les seuls internets de la 
science et de la societe». 

► Autres droits du sujet : 

■ possibility de quitter I'etude a tout moment, sans 
avoir a se justifier; 

■ information sur les resultats globaux de I'etude. 

► Role et obligations des acteurs de la recherche : 

cf. tableau ci-dessous. 


CADRE LEGAL ET ETHIQUE 


► Loi Huriet A (1988, revisee en 1990 et 2004) : 

■ regies de protection des personnes se pretant a 
des recherches biomedicales; 

■ definition du statut des acteurs de la recherche, 
de leurs roles et de leurs obligations. 


Role et obligations des acteurs de la recherche 


Acteurs 

Roles 

Obligations 

Promoteur 

Proposition et financement 
de ia recherche 

Responsabilite civile et penale pour faute presumee 1 

Souscription d'assurance 

Remise d'un dossier a I'autorite sanitaire 2 

Investigateur 

Direction et surveillance 
de la realisation de la recherche 

Information loyale du sujet A 

Sujet 

Participation a une recherche, 
mais pas plus d'une a la fois 

Consentement libre et edaire A 
Examen medical prealable 

Affiliation ou benefice d'un regime de Securite sociale 

CPP 3 

Protection des personnes 

Avis favorable ou defavorable sur le dossier de recherche rendu 
aux autorites sanitaires 2 

Avis sur inscription de I'etude a un fichier national 4 

Autorites sanitaires 4 

Decisionnel 

Autorisation ou refus de la recherche 


1. Au promoteur de prouver I'absence de sa faute ou de celle de tout intervenant. 

2. Agence frangaise de securite sanitaire des produits de sante (AFSSAPS) pour les produits de sante ou Direction generale de la sante (DGS) 
pour les autres. 

3. Comite de protection des personnes dans la recherche, remplagant I'ex-CCPPRB = Comite consultatif de protection des personnes 
dans la recherche biomedicale. 

4. Repertoire public des recherches biomedicales, permettant aussi bien aux professionnels de sante qu'au grand public de connaitre I'ensemble 
des recherches en cours. 


APPREIUTI SS AGE DE L'EXERCICE MEDICAL 










APPREIUTISS AGE DE L'EXERCICE MEDICAL 


PARTI E 1 

MODULE 1 ITEM 2 


APPRENTISSAGE DE L'EXERCICE MEDICAL 


METHODOLOGIE : 

EXEMPLE DES ESSAIS THERAPEUTIQUES 


► Protocole : document de reference decrivant 
I'etude de fagon detaillee, avant son debut. 

► Objectif : 

■ determiner I'efficacite d'un medicament et/ou sa 
posologie optimale : 

• essais de superiority : montrer une efficacite 
superieure au placebo ou a un medicament de 
reference, 

• essais d'equivalence (= non-inferiorite) : montrer 
une efficacite equivalente au placebo ou a un 
medicament de reference; 

■ evaluer les effets indesirables d'un medicament. 

► Choix de la population etudiee : 

■ acceptation de la clause d'ambivalence : possibi- 
lity de recevoir indifferemment I'un ou I'autre trai- 
tement; 

■ criteres d'eligibilite : 

• destines a obtenir un groupe homogene de 
malades, souvent a faible comorbidite, et a forte 
probability d'observance, 

• criteres d'inclusion : 

- avoir la maladie a traiter, precisement definie 
dans sa nature et dans sa forme, 

- certaines autres caracteristiques (nai'fs ou non 
= jamais ou deja traites pour cette maladie...), 

• criteres d'exclusion : caracteristiques interdisant 
I'inclusion ; 

■ calcul du nombre de patients necessaires : 

• adapte au critere principal de jugement, 

• suivant des risques d'erreur acceptes : 

- a : risque de conclure a tort a une difference, 

- 13 : risque de conclure a tort a I'absence de dif- 
ference, 

• en fonction de I'objectif : 

- etude de superiority : determination d'un 
eventuel gain d'efficacite minimal juge « inte- 
ressant» avec le medicament etudie, 

- etude d'equivalence : valeur de la difference 
maximale acceptee entre I'efficacite des 2 trai- 
tements. 

► Traitements : 

■ traitements a comparer : 

• le medicament etudie, 

• un autre medicament (groupe «controle») : 

- soit le traitement de reference, utilise de fagon 
optimale, 

- soit un placebo, en I'absence de traitement de 
reference et s'il est ethique de ne pas traiter la 
maladie pendant la periode de I'essai; 

■ autres traitements : definis dans le protocole 
comme autorises ou interdits; 

■ attribution des traitements : 

• aleatoire (randomisation), A 

• centralisee en cas d'essai multicentrique, 

• en aveugle (insu) : A 

- double aveugle, au mieux : medecin et malade 
ignorant le traitement attribue, 


- simple aveugle : malade ignorant le traitement 
attribue, 

- moyen : prise de placebo(s) de meme appa- 
rence que le(s) medicament(s) actif(s) par les 
patients du groupe ne prenant pas le(s) dit(s) 
medicament(s). 

► Plan d'etude : 

■ principaux plans possibles : 

• etude en groupes parallels : 

- groupe de patients traites par le medicament 
a etudier, 

- groupe temoin : patients recevant le traitement 
de reference (ou a defaut un placebo), 

- comparaison du resultat moyen de chaque 
groupe, 

• essai croise (= en « cross-over») : 

- malade = son propre temoin, 

- prise successive sur 2 periodes des 2 traite- 
ments compares (ordre tire au sort); 


Phases et types d'etudes 


Phases 

Etudes* 

Objectifs 

1 

Ouverte non controlee 
Sur volontaires sains 

Dose - Tolerance 
Pharmacocinetique 

2 

Ouverte non controlee 
Sur malades 
hospitalises 

Effet therapeutique 
Optimisation posologique 
Recherche d'effets 
secondaires 

3 

Randomisee en double 
aveugle, controlee 
Sur grands echantillons 
de malades 

Verification du rapport 
efficacite / tolerance, 
pour obtenir I'AMM 
Precautions d'emploi 
et interactions 
medicamenteuses 

4 

Pharmacovigilance 
(apres commercialisation) 

Effets secondaires souvent 
les plus rares et les plus 
tardifs 


* Definitions : 

- ouverte : sujet et medecin connaissant le traitement; 

- simple aveugle : sujet ignorant et medecin connaissant le traitement; 

- double aveugle : sujet et medecin ignorant le traitement; 

- controlee : comparaison avec un autre regime therapeutique 
(traitement de reference ou placebo); 

- significativite : p = probability que les differences observees soient 
liees au seul hasard. 

■ caractere monocentrique ou multicentrique : 
etude menee en un seul lieu ou plusieurs; 

■ surveillance clinique et biologique : predefine; 

■ criteres d'arret de I'etude : 

• nombre d'inclus correspondant au nombre 
prevu, 

• analyse intermediate (faite en cours d'etude) 
prouvant : 

- un effet benefique, 

- un effet defavorable, 

• comite de surveillance constatant : 

- un effet defavorable, 

- un effet secondaire grave, 

• parfois faute de patients a inclure. 
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LA METHODOLOGIE DE LA RECHERCHE CLINIQUE 


► Criteres devaluation des traitements : 

■ critere principal de jugement : A 

• retenu pour le calcul du nombre des patients, 

• destine a conclure I'essai : efficacite ou non, 

• choisi suivant certaines regies : 

- pertinence (correspondence a un probleme 
medical), 

- objectivity, acceptability, facility de mesure, 
sensibility, reproductibilite... 

- au mieux objet d'un consensus medical; 

■ criteres accessoires (= secondaires) : 

• complements du resultat du critere principal, 
mais ne pouvant pas le remplacer, 

• interpretes suivant le resultat du critere principal, 

• interpretables : 


- en cas de resultat significatif du critere princi- 
pal et/ou dans un essai d'equivalence (exemple : 
moindre toxicity d'un nouveau traitement d'effi- 
cacite equivalente au traitement de reference), 

- en cas de resultat non significatif du critere 
principal dans une etude de superiority. 

► Analyse des donnees : 

■ a I'aide de tests statistiques prevus dans le pro- 
tocole; 

■ au mieux, analyse «en intention de traiter » : 

• portant sur tous les malades inclus dans I'etude, 

• patient evalue selon le traitement attribue ini- 
tialement; 

■ sans possibility de transformer un essai de supe- 
riority en essai d'equivalence. 


APPRENTISSAGE DE L'EXERCICE MEDICAL 





APPREIUTISS AGE DE L'EXERCICE MEDICAL 
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PARTI E 1 
MODULE 1 

ITEM 3 


Le raisonnement et la decision 
en medecine 


Objectif 


Medecine fondee sur des preuves. Alea therapeutique 


RAISONNEMENT ET DECISION 


RAISONNEMENT MEDICAL (cf. schema p 9) 

► Integration de : 

■ bon sens; 

■ physiopathologie; 

■ experience personnels ; 

■ medecine fondee sur les preuves (cf. ci-dessous); 

■ arbres decisionnels; 

■ recommandations. 

► Destine a atteindre une probability diagnostique 
suffisante pour envisager un traitement. 

EVENTUELS EXAMENS 

COMPLEMENTAIRES 

► Non systematiques sauf depistage recommande. 

► Demandes si utiles a la prise en charge : 

■ orientation diagnostique; 

■ orientation therapeutique. 

► Corollaire : un examen est inutile si son resultat quel 
qu'il soit, ne modifiera pas la prise en charge. A 

DECISION THERAPEUTIQUE 

► Objectif : guerison, stabilisation, prevention de 
recidive ou d'une autre maladie, soulagement des 
symptomes. 

► Savoir ne pas traiter : 

■ en cas de symptomes et de maladie inaccessibles 
aux traitements; 

■ en cas de trouble ne necessitant pas de traite- 
ment : eviter les placebos et quasi-placebos (ris- 
que de baisse d'observance d'autres medicaments 
necessaires et de rupture de confiance). 

► Savoir traiter : A 

■ poser I'indication : medecine fondee sur des preuves, 
recommandations, consensus...; 

■ veiller a I'absence de contre-indications et d'inter- 
actions medicamenteuses nefastes; 

■ adapter la posologie si necessaire; 

■ surveiller la tolerance et I'efficacite. 


MEDECINE FONDEE SUR DES PREUVES 


► Definition : 

■ pratique medicale fondee sur I'analyse critique de 
donnees scientifiques et non sur I'experience per- 
sonnel^ ou I'avis d'experts; A 

■ traduction de evidence based medicine. 


► Raisonnement : 

■ 1. decomposition du probleme en questions simples; 

■ 2. revue critique de la litterature determinant une 
conduite a tenir; 

■ 3. evaluation de la pertinence de cette conduite 
pour le patient considere. 

► Limites : 

■ impossibility de connaTtre toutes les etudes concer- 
nant le champ d'activite d'un medecin; 

■ absence d'etude sur de nombreux sujets; 

■ differences entre les patients vus en pratique quo- 
tidienne et ceux inclus dans les etudes. 


Niveau de preuve et gradation 

des recommandations (ANAES 2000) A 


Niveau de preuve scientifique 
fourni par la litterature 

Grade 

des recommandations 

1 

Essais comparatifs randomises 
de forte puissance, et sans 
biais majeur 
Meta-analyses d'essais 
comparatifs randomises 
Analyses de decision basees 
sur des etudes bien menees 

A 

Preuve scientifique 
etablie 

2 

Essais comparatifs randomises 
de faible puissance 
Etudes comparatives 
non randomisees bien menees 
Etudes de cohorte 

B 

Presomption 

scientifique 

3 

Etudes cas-temoins 



4 

Etudes comparatives 

comportant des biais 

importants 

Etudes retrospectives 

Series de cas 

Etudes epidemiologiques 

descriptives (transversales, 

longitudinales) 

C 

Faible niveau de 
preuve scientifique 


ALEA THERAPEUTIQUE 


► Definition : 

■ incident ou accident medical; 

■ survenu lors d'un traitement justifie et bien 
conduit; 

■ sans responsabilite d'un professionnel ou d'un 
etablissement de sante; 

■ exemples : inefficacite, effet indesirable... 
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LE RAISONNEMENT ET LA DECISION EN MEDECINE 


► Procedures d'indemnisation : 

■ 1. obligation d'information par le professionnel, 
dans un delai < 1 5j : 

• a I'autorite administrative (declaration), 

• a I'usager ou a ses ayants droit si deces; 

■ 2. criteres de gravite necessaires a I'obtention 
d'une indemnisation : 

• fixes par decret, 

• fonction du taux d'incapacite permanente ou de 
la duree de I'incapacite temporaire de travail; 

■ 3. avis de la commission regionale de conciliation 
et d'indemnisation (CRCI) : 

• composee d'usagers et de professionnels du sys- 
teme de sante, 

• destinee a faciliter les reglements amiables des 
litiges entre usagers et professionnels de sante, 


• saisie eventuellement par toute personne s'es- 
timant victime d'un accident medical (ou ses 
ayants droit), cumulee ou non avec une proce- 
dure en droit commun, 

• designant un (ou des) expert(s) agree(s) par la 
Commission nationale des accidents medicaux, 
emettant un avis dans un delai de 6 mois a 
compter de sa saisine; 

■ 4. indemnisation par I'Office national des acci- 
dents medicaux : 

• fonds de garantie public d'etat garant de la soli- 
darite nationale, 

• indemnisant les victimes d'alea therapeutique, 

• remboursant I'assureur si celui-ci a transige avec 
la victime sans responsabilite finalement retenue 
de son assure. 


Raisonnement et decision en medecine 



* Traitement specifique presomptif = traitement d'epreuve si reponse a valeur diagnostique 


APPREIUTI SS AGE DE L'EXERCICE MEDICAL 
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ITEM 4 


Examens complements ires : 
prescriptions utiles et inutiles 


Objectifs Apport diagnostique, risques, cout et analyse critique d'un compte 
rendu d'examen complementaire, referentiels medicaux, 
demande d'examen complementaire, etablir une collaboration 
avec un collegue 


APPORT DIAGNOSTIQUE, RISQUES ET COUT 


APPORT DIAGNOSTIQUE 




Maladie 



Presente 

Absente 

Test 

+ 

VP 

FP 

- 

FN 

VN 


VP = vrais positifs 
FP = faux positifs 
VN = vrais negatifs 
FN = faux negatifs 


► Sensibilite : 

■ Se = VP/(VP + FN); A 

■ capacity a designer les sujets malades; 

■ probability de positivite chez les malades; 

■ souhaitee elevee pour un test de depistage; 

■ propriety intrinseque du test (independante de la 
prevalence). 

► Specificite : 

■ Sp = VN/(VN + FP); A 

■ capacity a bien designer les sujets sains; 

■ probability de negativity chez les sains; 

■ souhaitee elevee pour un test de confirmation 
diagnostique; 

■ propriety intrinseque du test (independante de ia 
prevalence). 

► Valeur diagnostique : 

■ d'autant meilleure que I'indice de Youden tend 
vers 1 (Y = Se + Sp - 1); 

■ capacity a bien classer les sujets malades et sains. 

► Valeur predictive positive : 

■ VPP = VP/(VP + FP) si echantillon representatif; A 

■ probability de maladie si le test est positif; 

■ fonction de Se, Sp et prevalence. 

► Valeur predictive negative : 

■ VPN = VN/(VN + FN) si echantillon representatif; A 

■ probability de sante si le test est negatif; 

■ fonction de Se, Sp et prevalence. 

► Gain diagnostique : 

■ difference entre la probability pretest et post-test 
de la maladie; 

■ gain = VPP - prevalence. 

► Rapport de vraisemblance positif : 

■ RVP = Se/(1 - Sp); 

■ degre de fiabilite d'un resultat positif. 

► Rapport de vraisemblance negatif : 

■ RVN = (1 - Se)/Sp; 

■ degre de fiabilite d'un resultat negatif. 


► Efficience = efficacite diagnostique : 

■ E = (VP + VN)/(VP + FP + VN + FN); 

■ capacity a designer les sujets malades et sains. 

► Validity : 

■ adaptation a I'objectif; 

■ capacity a identifier une maladie ou a suivre un 
traitement. 

► Reproductibilite : 

■ concordance des resultats du test repete; 

■ facteur de fiabilite. 

► Acceptability : 

■ capacity a ne pas etre refuse par ie patient; 

■ diminuee par : cout, risque, contrainte (douleur, 
duree...); 

■ amelioree par I'information obligatoire du patient 
sur les benefices et risques attendus, permettant 
une decision eclairee. 

RISQUES 

► latrogenie : 

■ IRA ou reaction allergique apres injection de pro- 
duit de contraste iode; 

■ irradiation par les examens radiologiques et scinti- 
graphiques; 

■ mobilisation d'un corps etranger ferromagnetique 
par I'IRM ; 

■ hemorragies, perforations... lors de ponctions 
di verses; 

■ syndrome post-ponction lombaire; 

■ infections surtout lors d'explorations invasives; 

■ deces notamment lors d'examens sous anesthe- 
sia generale... 

► Risque de resultat faux : 

■ ignorer une maladie : risque = 1 - VPN; 

■ affirmer faussement une maladie : 

• risque = 1 - VPP, 

• se metier de la repetition des examens : chute 
de la specificite sans grand gain de sensibilite. 

► Anxiete et/ou traumatisme psychologique. 

coOt 

► Cout direct de I'examen : factum. 

► Couts indirects : indemnisation d'arret de travail, 
perte de production... 
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EXAMENS COMPLEMENTAIRES : PRESCRIPTIONS UTILES ET INUTILES 


REFERENTIELS MEDICAUX 


► Referentiels : 

■ documents synthStiques; 

■ integrant les donnSes actuelles de la science; 

■ concernant une situation clinique donnde; 

■ proposant des recommandations SvaluSes en 
niveau de preuve; 

■ guidant une stratdgie diagnostique ou thdrapeuti- 
que cohdrente et validSe; 

■ visant : 

• I'harmonisation des pratiques, 

• une meilleure quality et la maitrise des couts. 

► Conferences de consensus : A 

■ reunions d'experts d'un sujet donnS, d'un jury 
multidisciplinaire et d'un public; 

■ se fondant sur une synthdse bibliographique; 

■ ddgageant les points d'accord et de divergence 
sur ce sujet; 

■ proposant des recommandations de pratiques 
approprides; 

■ aboutissant a un rapport ecrit. 

► Recommandations pour la pratique clinique 
(RPC) : A 

■ propositions ddveloppSes par I'ANAES; 

■ tirdes de la synthese de I'Stat actuel de la 
science; 

■ indiquant ce qui est appropriS ou inappropriS 
dans une situation clinique donnee; 

■ guidant les decisions des praticiens dans ces situa- 
tions. 

► References medicales opposables (RMO) : A 

■ RPC choisies par les signataires de la conven- 
tion mddicale (assurance-maladie + syndicats de 
mSdecins); 

■ opposables aux medecins prescripteurs, avec 
d'Sventuelles sanctions financieres. 


REDIGER UNE DEMANDE D'EX AMEN E 
COMPLEMENTAIRE ET ETABLIR ■■HI 
UNE COLLABORATION AVEC UN COLLEGUE 


► Date. 

► Identifications : prescripteur, patient, destinataire. 

► Nature precise de I'examen. 

► DegrS d'urgence de la demande. 


► Objectif de I'examen : question(s) prScise(s) et 
concise(s). 

► Elements cliniques et paracliniques pertinents pour 
la continuity de la prise en charge et le bon ddrou- 
lement de I'examen (allergie, condition particuliere, 
affections suspectees...) exposes de faqon breve 
mais precise et centrde sur les elements utiles au 
destinataire, sans violer le secret medical. 

► Signature. 


ANALYSE CRITIQUE D'UN COMPTE RENDU 
D'EXAMEN 


COMPTE RENDU LUI-MEME 

► Date. 

► Identifications : praticien ayant realise / interprets 
I'examen, prescripteur, patient. 

► Nature de I'examen : conditions, mdthodes, mate- 
riel. 

► Indication de I'examen. 

► Resultat de I'examen : structure, points positifs et 
negatifs. 

► Conclusion : 

■ reponse a la (aux) question(s) du demandeur; 

■ autres apports de I'examen; 

■ eventuels conseils de prise en charge. 

► Signature. 

EXAMEN 

► Reinterpretation par le demandeur : 

■ limites : 

• competences du demandeur, 

• faisabilite : impossibility pour certains examens 
(echographies...); 

■ confrontation au compte rendu. 

► Reinterpretation par un specialiste : 

■ en cas de doute; 

■ praticien ayant realise I'examen; 

■ et/ou 2 e avis. 

CONSEQUENCE 

Combinaison du resultat de I'examen avec la proba- 
bility pretest du diagnostic envisage pour determi- 
ner sa probability post-test. 


APPREIUTISSAGE DE L'EXERCICE MEDICAL 
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Principaux examens d'imagerie 


Objectifs Apport, benefice, risque et cout 


Performances des imageries en fonction des organes a explorer 


Systemes et organes 

Radiographie 

Angiographie 

Scanner 

IRM 

Echo- 

Doppler 

Scintigraphie 


Cerveau 


+ 

++ 1 

+++’ 


+ 

Nerveux 

Fosse posterieure 



+ 

+++ 




Moelle 



+ 

+++ 



Cardio- 

Cceur 

+ 

+++ 2 

_l |_ Arteres 

|_ Myocarde 

+++ 

+ 

vasculaire 

Vaisseaux 

+ 

++ 2 

+++ 3 

++ 

+++ 

(+) 3 

Respiratoire 

(hors EP) 

++ 


+++ 

+ 



ORL 


+ 


+++ 

+++ 

++ 



Tube 

+ 


+++ 

++ 4 


+ 5 

Digestif 

Hepatobiiiaire 



++ 

+++ 

+++ 



Pancreas 

+ 


+++ 

+++ 

+ 


Urinaire 


(+) 


+++ 

+ 

+++ 

+ 

Reproduc- 

feminin 

+ 


+ 6 

+++ 6 

+++ 6 


teur 

masculin 



++ 

++ 

+++ 


Locomoteur 

Os 

+++ 


+++ 7 

+++ 7 


++ 

Articulations 

+ 


+++ 

+++ 

+++ 

+ 


1. Imagerie cerebrale : 

- IRM = reference dans toutes les indications sauf les traumatismes 
craniens; 

- scanner : 

- moins performant que I'lRM, sauf pour : traumatismes, confusion, 
cephalee aigue, 

- mais souvent utilise a defaut d'IRM. 

2. Surtout pre- ou per-interventionnel 


3. Suspicion d'EP : angioscanner en 1 re intention, scintigraphie 
en cas de contre-indication. 

4. IRM : recommandee en bilan d'extension des cancers du rectum. 

5. Scintigraphie : utilisable a la recherche d'hemorragie digestive active. 

6. Iichographie en 1 re intention. Durant la grossesse eviter I'lRM 
au 1 er trimestre et le scanner. 

7. Meilleurs examens pour I'os : cortical = scanner; medullaire = IRM. 
(+) = desuet. 
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PRINCIPAUX EXAMENS DTMAGERIE 


Tableau synthetique n° 1 : radiographie et scanner 



Radiographie 

Scanner 

Examens 

Sans injection 
de produit 
de contraste 

Avec injection 
de produit 
de contraste 

Sans injection 
de produit 
de contraste 

Principe 

Image de projection des structures anatomiques 
resultant de leur absorption differentielle de rayons X 

Imagerie en coupes des structures anatomiques 
resultant du traitement informatique 
de leur absorption differentielle de rayons X 



Avec opacification de certaines structures par un produit 
de contraste injecte IV, dans un conduit ou une cavite 
(tube digestif...) 


Indications 

(localisations 
pathologiques 
ou maladie) 

Thorax : 

- poumons, plevres 

- cardiovasculaire 

Os, articulations : 

pathologies 
rhumatologiques 
et traumatiques simples 
Mammographies 

Os propres du nez 
et Blondeau : trauma 
de la face 

Panoramique dentaire 
NB : radios 
d'abdomen ou 
de sinus = desuets 
(non-indication d'examen 
ou indication de scanner) 

1 er temps de radiologie 
interventionnelle : 

biliaire, vasculaire 
(coronaires, AOMI, 
stenose d'artere renale, 
lesions d'arteres 
cerebrales...) 

Autres : rares depuis 
I'expansion 
du scanner : 

- EP : doute persistant 

- TOGD : echec 
endoscopique 

- transit du grele : 
pathologie du grele 
et inaccessibilite 

de I'enteroscanner 

- lavement : invagination 
intestinale aigue 

- UIV : lesions des voies 
urinaires et inaccessibilite 
de I'uroscanner 

Cerveau : tumeur, 
abces, hemorragie 
Thorax : tumeurs, 
vaisseaux (dont EP, 
coronaropathie)... 
Abdomen-pelvis : 
traumatismes, « abdomen 
chirurgical », pancreatite, 
cancers, sigmoVdite, 
lymphome, pyelonephrite 
atypique 

Os et articulations : 

hernie discale, fractures 
de fatigue, tumeur, 
osteite, spondylodiscite, 
arthroscanner d'epaule 
ou genou et autres 
grosses articulations 
Voies urinaires 

Cerveau : trauma 
cranien (reference), AVC 
(si IRM impossible), 
demence... 

Thorax : 

- poumons 

(avec injection si tumeur) 

- mediastin : ganglions, 
lesions post-traumatiques 
Abdomen-pelvis : 
interet restreint sans 
injection (IRA, colique 
nephretique compliquee 
ou > 24 h) 

Os et articulations : 

traumatismes, 
notamment des grosses 
articulations 
Sinus : sinusite... 

Guide : pour ponction 
ou mise en place de drain 

Precautions 

Eviter si femme enceinte 

Eviter si : femme enceinte, insuffisance renale, diabete, 
myelome, biguanides 

Contre-indications : IR avancee ou myelome 
avec chaines legeres ilk 
Premedication ou contre-indication si allergie 
Preparation : hydratation ± acetylcysteine 

Eviter si femme enceinte 

Effets 

indesirables 

— 

Allergie au produit de contraste 
Insuffisance renale si produit iode IV 
Hemorragie au point de ponction 

— 

Cout 

29 €’ 

Tres variable (> 60 €) 

181-322 € 2 

131-272 € 2 

Remarques 

Tendance au 
remplacement 
par le scanner 

Superiority sur FIRM pour certains tissus : 

- mobiles : temps d'acquisition bref 

- pauvres en eau : corticales osseuses, calcifications 


1. Exemple du cout d'une radio de thorax de face numerisee, degressif avec le nombre de cliches simultanes. 

2. Scanner : cout suivant le nombre de regions anatomiques examinees (1 ou > 2). 
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APPRENTISSAGE DE L'EXERCICE MEDICAL 


Tableau synthetique n° 2 : IRM, echographie, scintigraphie, TEP-scanner 


Examens 

IRM 

Echographie 

Scintigraphie 

TEP-scan 

Principe 

Serie d'images de 
coupes des structures 
anatomiques resultant 
du traitement 
informatique des signaux 
magnetiques 

renvoyes par leurs noyaux 
d'hydrogene excites par 
une onde 

de radiofrequence dans 
un champ magnetique, 
sans ou avec produit de 
contraste (gadolinium) 

Images de coupes des 
structures anatomiques 
acquises en temps reel, 
au contraste resultant de : 

- la difference 
d'echogenicite des tissus 

- ± injection de produit 
de contraste 

Images : 

- en projection ou en 
coupe, 

- statiques ou 
dynamiques, 

- refletant la presence 
ou I'absence d'un traceur 
radioactif, prealablement 
injecte ou inhale 

Images en coupe, refletant 
la fixation de glucose 
radioactif, couplees 
a des images de scanner 

Indications 

(localisations 
pathologiques 
ou maladie) 

Encephale : 

- cerveau : reference pour 
AVC tres recent, tumeur, 
maladie demyelinisante, 
epilepsie, encephalite, 
malformations... 

- cervelet et tronc 
cerebral : reference 
Moelle : en 1 re intention 
si deficit neurologique 
d'origine medullaire 
Thorax : bilan d'extension 
pleuroparietale et au 
plexus brachial de certains 
cancers 

Abdomen et pelvis : 

- lesions hepatobiliaires 
notamment preoperatoires 

- evaluation de la charge 
en fer du foie 

- cancers pelviens 
ORL : tumeurs 

Os, muscles, tendons, 
articulations : 

PR, osteonecrose, 
algodystrophie, 
osteomyelite, tumeur 
maligne dont myelome, 
pathologie des disques 
intervertebraux et des 
ligaments des genoux 
Vaisseaux : possibility 
d'ARM (angiographie par 
resonance magnetique) 

Coeur et vaisseaux (des 
membres et du cou) 
Abdomen et pelvis : 

- foie et voies biliaires, 
rate 

- veine porte 

- peritoine 

- voies urinaires 

- organes genitaux, 
grossesse 

Tissus et organes 
superficiels : 

- thyroide, parathyrofdes 

- glandes salivaires 

- articulations, muscles et 
tendons 

- ganglions, 

- cotes, plevre 

- seins 

Echo-endoscopie : 

coeur, cesophage, estomac, 
voie biliaire prindpale, 
pancreas, rectum, prostate, 
organes genitaux feminins 

Cancers : evaluation 
metastatique osseuse 
Coeur : coronaropathie, 
fraction d'ejection 
Poumons : 

- suspicion d'EP : 
perfusion ± ventilation 

- etude de la part de 
chaque poumon dans la 
fonction respiratoire 
Reins : etude de la part 
de chaque rein dans la 
fonction renale 
Nodules thyroidiens : 
froids ou chauds 
Hyperparathyroidie : 
localisation de tumeur 
Pheochromocytome 
(MIBG) 

Foyers infectieux 
profonds occultes 

(leucocytes marques) 

Hemorragies 
digestives actives 
d'origine inconnue 

(hematies marquees) 

Lymphome (initial puis 
en surveillance) 

Myelome 
Cancers : 

(essentiellement discussion 
preoperatoire) 

- pulmonaires, pleuraux 
-ORL 

- de primitif inconnu 

- sarcomes 

- digestifs 

- urinaires 

- gynecologiques 

- mammaires 

- thyroidiens 

- melanomes 
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Tableau synthetique n° 2 (suite) 


Examens 

IRM 

Echographie 

Scintigraphie 

TEP-scan 

Precautions 

Contre-indications : 4k 

- pacemaker 

- corps etrangers 
metalliques : intra- 
oculaires, intracerebraux 
(clips), implants 
cochleaires... 

- certaines valves 
cardiaques mecaniques 

- 1" trimestre de 
grossesse par precaution 
Artefacts previsibles si 
corps metallique proche 
de la region exploree, 
mais sans contre- 
indication absolue de 

ce fait 

Premedication si 
claustrophobie 

Aucune contre-indication 
A jeun pour les voies 
biliaires 

Vessie pleine pour la 
vessie 

Contre-indiques chez les femmes enceintes 

Risque de perte 
de sensibilite de la 
scintigraphie osseuse 
en cas de perfusion tres 
recente de biphosphonate 
(competition avec les 
biphosphonates marques 
utilises pour I'examen) 

A jeun depuis 6 h (sauf 
eau) 

Pas de perfusion glucosee 
Adapter les 
antidiabetiques 
Pas d'effort physique 
important 

Effets 

indesirables 

Crises de panique 
(claustrophobie) 
Deplacement de corps 
metalliques 

Dysfonctionnement et/ou 
migration de pacemaker 
Rares allergies au 
gadolinium 
Risque de fibrose 
nephrogenique systemique 
en cas d’lR avec CI Cr < 30 

Aucun 

Risque d'irradiation 

Cout 

289 € ± Gadolinium 1 

57-75 € 2 

110-495 € 3 

1 090 € 

Remarques 

Tres superieure au scanner 
pour la fosse posterieure, 
la SEP et les tumeurs 
cerebrales 

Meilleure que le scanner 
pour les tissus mous et la 
moelle osseuse 
Moins bonne que le 
scanner pour les corticales 
osseuses et les calcifications 
Ni irradiation, 
ni nephrotoxicite 
Manque d'appareils en 
France 

Aucune irradiation 
Operateur-dependant 
Possibilite de ponctions 
echo-guidees 
Difficulty en cas 
d'interpositions gazeuses 
et d'obesite 

Risque de faux negatif 
de scintigraphie osseuse 
en cas de perfusion 
recente de biphosphonate, 
par inhibition competitive 
de la fixation du traceur 
(biphosphonate marque) 

Indications en cours 
d'extension 


1. IRM : Gadolinium : 44 € / 10mL. 

2. Echographie : cout suivant le nombre de regions anatomiques examinees (1 ou ^ 2). 

3. Scintigraphie : cout tres variable suivant I'examen (thyroVde : 1 10 € ; os : 180 € ; poumons perfusion : 180 €, ventilation + perfusion : 357 € ; 
myocarde avec FEVG + ECG + effort + recuperation : 495 €). 
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PRINCIPALES INDICATIONS 


ENCEPHALE 

► Deficit neurologique central : 

■ brutal (suspicion d'AVC) : 

• IRM U1 : au mieux en < 3~4 h, 

• scanner 11 sans injection : a defaut d'IRM, 

• echo-doppler carotidien si AVC ischemique 
± angio-IRM ou angioscanner; 

■ progressif : 

• tumeur cerebrale : IRM, a defaut, scanner, 

• thrombophlebite cerebrale angio-IRM ou 
angioscanner veineux. 

► Traumatisme cranien : 

■ avec symptomes ou interrogatoire douteux ou 
choc violent : scanner 0 ; 

■ autres cas : aucune imagerie. 

► Epilepsie : 

■ apres traumatisme ou sous anticoagulant 

(hemorragie?) : scanner 0 ; 

■ partielle, avec etat de mal, deficit, fievre ou 
immunodepression : IRM ou, a defaut, scanner. 

► Cephalees : 

U ■ aigues : 

• brutales : scanner sans injection 0 (hemorragie 
meningee?), 

• febriles avec trouble neurologique : IRM° ou, a 
defaut, scanner (abces, encephalite, thrombo- 
phlebite), 

• febriles isolees : pas d'imagerie (meningite?); 

■ chroniques : 

• croissantes ou avec deficit : IRM, 

• sans deficit, ni croissance : pas d'imagerie. 

► Syndrome confusionnel : scanner 0 . 

► Demence : IRM, ou a defaut scanner. 

► Trouble neurologique du nouveau-ne ou du 
nourrisson : echo transfontanellaire et/ou IRM. 

TETE ET COU (hors SNC) 

► Sinus : scanner. 

► Dents : 

■ radios (panoramique, retroalveolaire) : en 1 re inten- 
tion; 

■ scanner : en cas de doute radiographique et en 
implantologie. 

► Cancers ORL : scanner + IRM. 

► Thyroide : 

■ nodule : echographie ± scintigraphie 2 ; 

■ goitre : echographie ± scanner (compression...); 

■ thyroidite : echographie ± scintigraphie 1 2 ; 

■ hyperthyroidie : echographie ± scintigraphie 1 ; 


■ cancers de la thyroide : 

• differences : echo, scintigraphie a I'iode 131 
lors du traitement, 

• medullaires : echographie cervicale, scanner tho- 
raco-abdomino-pelvien, scintigraphie osseuse 
± TEP-scan. 

► CEil : 

■ echographie : corps etrangers, mesures avant 
poses d'implants, tumeurs, lesion orbitaire, eva- 
luation du segment posterieur en cas d'opacites 
des milieux habituellement transparents; 

■ scanner : traumatismes, corps etrangers, tumeurs, 
pathologies orbitaires ou neuro-ophtalmologi- 
ques; 

■ radiographies (a defaut de scanner) : traumatis- 
mes, corps etrangers; 

■ IRM : corps etrangers non metalliques, patholo- 
gies orbitaires ou neuro-ophtalmologiques; 

■ angiographie retinienne a la fluoresceine : patho- 
logie retinienne. 

RACHIS ET MOELLE 

► Compression medullaire : IRM°. 

► Rachialgie, sciatalgie, cruralgie, nevralgie cer- 
vico-brachiale : 

■ sans fievre, ni deficit : radiographies ± scanner ou 
IRM (doute sur la nature mecanique du trouble, 
geste local envisage); 

■ avec fievre, deficit moteur ou syndrome de la 
queue de cheval : IRM°. 

► Spondylodiscite : radio + IRM ou, a defaut, scan- 
ner. 

OS ET ARTICULATIONS, HORS RACHIS 

► Radiographies : en T e intention. 

► Echographie : 

■ tendons, muscles, ligaments, synoviale; 

■ recherche de luxation congenitale de hanche. 

► Scanner : corticale, calcifications. 

► IRM : 

■ moelle osseuse : 

• inflammation, tumeur osseuse maligne, 

• osteonecrose aseptique; 

■ articulations : synoviale, ligaments, menisques, 
cartilages; 

■ parties molles. 

► Scintigraphie : 

■ lesions infra-radiologiques; 

■ bilan metastatique d'un cancer. 

► Arthrographie, arthroscanner, arthro-IRM : en 

2 e intention, apres avis specialise 


1 . U : en urgence. 

2. Role de la scintigraphie thyroidienne : 

- recherche de nodule chaud en cas de nodule(s) avec hyperthy- 
roidie meme frustre (i TSH et/ou T T4); 

- recherche d'arguments en faveur d'une thyroidite aigue ou de 
De Quervain. 
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CCEUR ET VAISSEAUX 

► Thrombose veineuse profonde des Ml : echo- 
doppler dans les 24 h. 

► Embolie pulmonaire : 

■ angioscanner thoracique ± veinogramme des Ml; 

■ scintigraphie pulmonaire : en cas de contra- 
indication a I'injection d'iode; 

■ NB : TVP + dyspnee ou douleur thoracique = EP 
jusqu'a preuve du contraire. 

► Aorte : angioscanner (en urgence en cas de dis- 
section, fissuration ou rupture d'anevrisme, sans 
retarder la chirurgie). 

► Pericardite : radio de thorax, echocardiographie. 

► Syndrome coronaire aigu : radio, coronarogra- 
phie u , echocardiographie. 

► Ischemie aigue de Ml : arteriographie u , angio- 
scanner 11 ou angio-IRM u . 

THORAX 

► Radio : 

■ systematique en cas de suspicion de maladie pul- 
monaire ou pleurale; 

■ pas d'indication en cas de : enieme crise d'asthme 
non compliquee, bronchite, bilan preoperatoire 
systematique. 

► Scanner thoracique : 

■ avec injection : EP, tumeur, hemoptysie, pneumo- 
pathie infectieuse douteuse ou devolution defa- 
vorable; 

■ sans injection : DDB, emphyseme, pneumopathie 
interstitielle. 

ABDOMEN 

► Foie et voies biliaires : 

■ echographie : examen de 1 re intention; 

■ echoendoscopie : en 2 e intention, reference pour 
la voie biliaire principale; 

■ scanner : en 2 e intention, en cas d'echo non 
contributive, d'abces ou de tumeur. 

■ IRM : 

• en 2 e ou 3 e intention : precision des lesions vues 
au scanner ou a I'echo, 

• evaluation de la charge en fer dans I'hemochro- 
matose. 

► Rate : echographie ± scanner. 

► Pancreas : scanner. 

► Intestin : 

■ scanner abdomino-pelvien : reference habituelle- 
ment; 


■ appendicite : clinique, ± echographie (enfant) ou 
scanner (adulte). 

► Tumeurs abdominales : scanner. 

REINS ET VOIES URINAIRES 

► Colique nephretique : 

■ compliquee (febrile, oligoanurique, rebelle) : 

• scanner 11 sans injection, 

• echographie 11 + ASP U : a defaut de scanner; 

■ simple : echographie + ASP ou uroscanner. 

► Pyelonephrite : 

■ echographie + ASP : recherche d'obstacle; 

■ scanner IV + : recherche d'abces, d'obstacle. 

► Retention aigue d'urine : echographie. 

► Hematurie macroscopique isolee : echo ± uros- 
canner si vessie normale (idealement IRM des 
voies urinaires). 

► IRA : echo-doppler u ou scanner sans injection 0 . 

► Cancer du rein ou de la vessie : echographie, 
scanner. 

ORGANES GENITAUX MASCULINS 

► Torsion du cordon spermatique : aucune ima- 
gerie (ou echographie sans retarder la chirurgie). 

► Cancer de la prostate : echographie endo- 
rectale, IRM pelvienne, scanner abdomino-pelvien, 
scintigraphie osseuse. 

► Cancers des testicules : echographie des bourses, 
scanner. 

ORGANES FEMININS 

► Mammographies : examen de 1 re intention, sauf 
chez la femme jeune. 

► Echographie : 

■ mammaire : en 1 re intention, chez la femme 
jeune; 

■ pelvienne (transparietale ± endovaginale) : 

• examen de 1 re intention, souvent de reference, 

• notamment suivi obstetrical. 

► IRM et/ou scanner : 

■ bilan d'extension des cancers pelviens; 

■ bilan d'extension de I'endometriose. 

POLYTRAUMATISMES 

► Scanner du corps entier 11 (tete, rachis, thorax- 
abdomen-pelvis), ou a defaut : radio de thorax, 
du bassin et du rachis en entier. 

► Radios des os douloureux ± scanner. 

► Echographie abdominale 0 : en cas d'hypotension 
(hemoperitoine?). 
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Dossier medical 
Information du malade 
Secret medical 


Objectifs 


Bonnes pratiques, transmission a un confrere, droits a I'information 
et au secret medical, information des patients, consentement eclaire 


DOSSIER MEDICAL 


Articles R. 710-2-2/3 du Code de sante publique 


« Un dossier medical est constitue pour chaque patient hospitalise dans un etablissement de sante public 
ou prive. Ce dossier contient au moins les elements suivants, ainsi classes : » 

1. Informations formalisees recueillies dans I'etablissement 

• Lettre du medecin a I'origine de la consultation ou de I'admission; 

• Motifs d'hospitalisation ; 

• Recherche d'antecedents et de facteurs de risques; 

• Conclusions de devaluation clinique initiale; 

• Type de prise en charge prevu et prescriptions effectuees a I'entree; 

• Nature des soins dispenses et prescriptions etablies lors de la consultation externe ou du passage aux 
urgences; 

• Informations relatives a la prise en charge en cours d'hospitalisation : etat clinique, soins regus, exa- 
mens paracliniques; 

• Informations sur la demarche medicale, adoptee dans les conditions prevues a I'article L. 1111-4; 

• Dossier d'anesthesie; 

• Compte rendu operatoire ou d'accouchement; 

• Consentement ecrit du patient si requis sous cette forme par la reglementation ; 

• Mention des actes transfusionnels et, le cas echeant, copie de la fiche d'incident transfusionnel ; 

• Elements relatifs a la prescription medicale, a son execution et aux examens complementaires; 

• Dossier de soins infirmiers ou, a defaut, informations relatives aux soins infirmiers; 

• Informations relatives aux soins dispenses par les autres professionnels de sante; 

• Correspondances echangees entre professionnels de sante. 

2. Informations formalisees etablies a la fin du sejour 

• Compte rendu d'hospitalisation et lettre redigee a I'occasion de la sortie; 

• Prescription de sortie et doubles d'ordonnances de sortie; 

• Modalites de sortie (domicile, autres structures); 

• Fiche de liaison infirmiere. 

3. Informations mentionnees comme recueillies aupres de tiers n'intervenant pas dans la prise 
en charge therapeutique ou concernant de tels tiers 


Sont seules communicables les informations enume- 
rees en 1 et 2. 

► Autres elements du dossier : 

■ identification du patient; 

■ ± identification de la personne de confiance; 

■ identification de la personne a prevenir. 

► Mentions devant figurer sur chaque piece : 

■ date; 

■ identite du patient : nom, prenom, date de nais- 
sance ou numero d'identification ; 

■ identite du professionnel de sante ayant recueilli 
ou produit les informations. 

► Mentions devant figurer sur chaque prescrip- 
tion medicale : 

■ date, heure, signature; 

■ nom du medecin signataire en caracteres lisibles. 


ACCES DU PATIENT AU DOSSIER 

► Demandeur : 

■ patient; 

■ ayant droit (si patient decede); 

■ representant legal (si mineur ou incapable); 

■ medecin designe par le patient. 

► Delai : 

■ minimum 48 h (reflexion); 

■ maximum 8j (2 mois si le dossier date de plus de 
5 ans). 

► Consultation : 

■ original sur place; 

■ copie a la charge du patient. 
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DOSSIER MEDICAL - INFORMATION DU MALADE - SECRET MEDICAL 


TRANSMETTRE A UN CONFRERE 
UNE INFORMATION ADEQUATE I 


Article R. 710-2-1 du Code de sante publique : 

«A la fin de chaque sejour hospitalier, une copie 
des informations concernant les elements utiles a 
la continuity des soins est remise directement au 
patient au moment de sa sortie ou, si le patient en 
fait la demande, au praticien que lui-meme ou la 
personne ayant I'autorite parentale aura designe, 
dans un delai de huit jours maximum. » 


SECRET MEDICAL 


OBJET A 

Tout ce qu'on a pu voir, entendre, comprendre. 

SUPPORTS 

► Code penal (article 226-13) : « La revelation 
d'une information a caractere secret par une per- 
sonne qui en est depositaire soit par profession, 
soit en raison d'une fonction ou d'une mission 
temporaire est punie d'un an d'emprisonnement 
et de 15 000 euros d'amende. » 

► Code de deontologie (article 4) : «Le secret 
professionnel, institue dans I'interet des patients, 
s'impose a tout medecin dans les conditions eta- 
blies par la loi. Le secret couvre tout ce qui est 
venu a la connaissance du medecin dans I'exer- 
cice de sa profession, c'est-a-dire non seulement 
ce qui lui a ete confie mais aussi ce qu'il a vu, 
entendu ou compris. » 

► Serment d'Hippocrate : «Tout ce que je ver- 
rai ou entendrai autour de moi, dans I'exercice 
de mon art ou hors de mon ministere, et qui ne 
devra pas etre divulgue, je le tairai et le conside- 
rerai comme un secret*. 

PERSONNES CONCERNEES 

Tout personnel medical ou paramedical : A 

► Soignant : 

■ medecins traitants, etudiants, dentistes; 

■ pharmaciens, preparateurs en pharmacie, labo- 
rantins; 

■ infirmiers, sages-femmes, kinesitherapeutes; 

■ pedicures, orthoptistes, orthophonistes; 

■ psychologues, dieteticiens. 

► Non soignant : 

■ secretaires; 

■ assistantes sociales; 

■ medecins : conseils, experts, du travail, des com- 
pagnies d'assurances. 

DEROGATIONS A 

OBLIGATOIRES 

► Requisition : dans le cadre de la mission et pour 
I'autorite demandeuse seulement. 


► Declaration de : 

■ maladies professionnelles et accidents du travail; 

■ maladies contagieuses ou veneriennes; 

■ alcooliques presumes dangereux (a I'autorite sani- 
taire); 

■ interruptions volontaires de grossesses; 

■ dopage des sportifs. 

► Certificats medicaux de : 

■ naissance et deces; 

■ grossesse; 

■ sante de I'enfant (8 jours, 9 et 24 mois); 

■ vaccinations obligatoires; 

■ protection des incapables majeurs; 

■ hospitalisation des malades mentaux; 

■ pension militaire d'invalidite; 

■ pension de retraite civile ou militaire. 

■ NB : examen prenuptial = supprime fin 2007. 

FACULTATIVES 

► Sevices : 

■ sevices ou privations infliges a un mineur de 
15 ans ou a une personne qui n'est pas en 
mesure de se proteger en raison de son age ou 
de son etat physique ou psychique; 

■ sevices permettant de presumer que des violences 
sexuelles de toute nature ont ete commises (apres 
accord de la victime); 

■ sevices infliges a une personne privee de liberte 
(apres accord de la victime). 

► Autres : 

■ recherche dans le domaine de la sante (apres 
accord du sujet); 

■ dangerosite d'un detenteur d'arme a feu. 

AUTRES CIRCONSTANCES PARTICULIERES : 

ARTICLE L. 1110-4 DU CSP 

► La mort ou la demande du malade n'arrete pas le 
secret A, cependant : « Le secret medical ne fait 
pas obstacle a ce que les informations concernant 
une personne decedee soient delivrees a ses 
ayants droit, dans la mesure ou elles leur sont 
necessaires pour leur permettre de connaltre les 
causes de la mort, de defendre la memoire du 
defunt ou de faire-valoir leurs droits, sauf volonte 
contraire exprimee par la personne avant son 
deces. » 

► II est opposable a la famille A, cependant : «En 
cas de diagnostic ou de pronostic grave, le secret 
medical ne s'oppose pas a ce que la famille, les 
proches de la personne malade ou la personne de 
confiance [...] regoivent les informations necessai- 
res destinees a leur permettre d'apporter un sou- 
tien direct a celle-ci, sauf opposition de sa part. » 

SANCTIONS 

► 1 an de prison + amende 15 000 € (delit juge en 
correctionnel). 

► Sanction ordinale : du blame a la radiation. 
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INFORMATION DU MALADE 


► Objectifs : 

■ «consentement libre et eclaire » ; 

■ meilleure adhesion a la prise en charge; 

■ meilleure tolerance de la maladie et des contraintes 
mieux comprises. 

► Destinataire : 

■ «toute personne a le droit d'etre informee sur 
son etat de sante*; 

■ patient (majeur ou mineur apte a comprendre et 
supporter); 

■ representant legal (mineur ou majeur incapable); 

■ proches : en cas d'information ne pouvant etre 
donnee au patient pour des raisons legitimes et 
fondees. 

► Communiquant : medecin(s) en charge du 
patient. 

► Contenu de I'information : 

■ « claire, loyale et appropriee*; 

■ sujets : 

• son etat : diagnostic, pronostic, 

• examens : modalites, risques graves ou fre- 
quents, resultats, 

• traitements : benefices et risques graves ou fre- 
quents, limites de leur efficacite, alternatives... 

• risques exceptionnels : non mentionnes dans la 
loi mais presents dans la jurisprudence... 

• cout des soins. 

► Preuve de I'information : 

■ obligation du medecin; 

■ moyen : temoignage, ecrit (non exigible)... pre- 
somption. 

► Derogations et limites du devoir d'informa- 
tion : 

■ urgence absolue; 

■ patient inconscient ou incapable de comprendre; 

■ refus du patient d'etre informe : «la volonte 
d'une personne d'etre tenue dans I'ignorance 
d'un diagnostic ou d'un pronostic doit etre res- 
pectee, sauf lorsque des tiers sont exposes a un 
risque de transmission*. 

► Dispositions reglementaires : 

■ Code de deontologie (articles 35, 64, 102 et 107); 

■ Code de sante publique (articles L. 1 1 1 1-2 et 4); 

■ loi du 4/3/2002. 


CONSENTEMENT ECLAIRE 


► Prerequis : information ( cf . ci-dessus). 

► Fondement : respect de la personne humaine 
(dignite, liberte). 

► Sujets : 

■ toute intervention diagnostique ou therapeuti- 
que : «aucun acte medical ni aucun traitement 
ne peut etre pratique sans le consentement libre 
et eclaire de la personne et ce consentement peut 
etre retire a tout moment*; 

■ enseignement : «l'examen d'une personne malade 
dans le cadre d'un enseignement clinique requiert 
son consentement prealable*. 


► Cas particuliers : 

■ incapables (mineur ou majeur sous tutelle) : 

• consentement systematiquement a rechercher si 
le patient est « apte a exprimer sa volonte et a 
participer a la decision*, 

• accord de I'autorite parentale ou du tuteur, 
•exception : mineur s'opposant «a la consulta- 
tion du ou des titulaires de I'autorite parentale 
afin de garder le secret sur son etat de sante » et 
si le traitement ou I'intervention «s'impose pour 
sauvegarder la sante d'une personne mineure*; 

■ patient « hors d'etat d'exprimer sa volonte* : 
•sans urgence medicale : «aucune intervention 

ou investigation ne peut etre realisee sans que la 
personne de confiance ou la famille ou a defaut, 
un de ses proches, aient ete consultes*, 

• en cas d'« urgence ou impossibilite » de consul- 
ter un de ces proches : intervention possible. 

► Refus de soins par le patient : 

■ principe : «le medecin doit respecter la volonte 
de la personne apres I'avoir informee des conse- 
quences de ses choix [...]; le malade doit reiterer 
sa decision apres un delai raisonnable. Celle-ci est 
inscrite dans son dossier medical*; 

■ en cas de risque vital : « le medecin doit tout mettre 
en oeuvre pour convaincre le malade d'accepter les 
soins indispensables*; 

■ etablir par ecrit un document rapportant les infor- 
mations donnees au patient et son refus, en indi- 
quant bien la bonne comprehension de ce dernier. 

► Actes soumis a un consentement ecrit : 

■ IVG, sterilisation ; 

■ assistance medicale a la procreation; 

■ recherche biomedicale, genetique ou sur les 
embryons conqus in vitro. 

► Dispositions reglementaires : 

■ Code de deontologie (article 36); 

■ Code de sante publique (articles L. 1111-4, 5 et 6). 


Personne de confiance 

(article L. 1111-6 du CSP) I 


Malade pouvant en designer une 

• « Toute personne majeure*; 

• En cas de mise sous tutelle, confirmation ou revo- 
cation de la personne par le juge des tutelles. 

Personne de confiance possible : « un parent, 

un proche ou le medecin traitant » . 

Roles 

• « Consultee au cas ou » le patient « serait hors 
d'etat d'exprimer sa volonte et de recevoir I'in- 
formation necessaire a cette fin » ; 

• «Si le malade le souhaite, la personne de 
confiance I'accompagne dans ses demarches 
et assiste aux entretiens medicaux afin de 
I'aider dans ses decisions*. 

Designation 

• «Par ecrit [...], revocable a tout moment*; 

• Proposition de designation « lors de toute hos- 
pitalisation dans un etablissement de sante*. 
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Ethique et deontologie medicale : 
droits du malade 


Objectifs Problemes lies au diagnostic, au respect de la personne et a la mort 


ETHIQUE MEDICALE 


► Ethique : 

■ science de la morale; 

■ reflexion rationnelle sur les situations ou Taction 
des hommes suscite des conflits de valeurs. 

► Ethique medicale reflexion portant sur 
3 axes : 

■ valeurs gouvernant la pratique medicale; 

■ deontologie : regies de conduite decoulant de ces 
valeurs; 

■ mise en ceuvre pratique quotidienne. 

► Lois de bioethique du 29/7/94 : 

■ garantie de la non-disponibilite et la non- 
patrimonialite du corps humain (interdiction du 
commerce de corps ou d'organes); 

■ respect de la personne. 


DEONTOLOGIE MEDICALE 


DEFINITION 

► Ensemble de regies de droit regissant la conduite 
du medecin vis-a-vis des malades, des confreres 
et de la societe. 

► Subordonnee ou s'ajoutant au droit commun : 
constitution, loi. 

CODE DE DEONTOLOGIE 

PRINCIPE 

► Ensemble de regies regissant I'exercice medical. 

► Inspire du serment d'Hippocrate, regulierement 
remis a jour par I'Ordre national des medecins. 

► Guidant la pratique medicale quotidienne. 

► Servant de reference aux instances juridictionnel- 
les medicales. 

RESUME 

► Fondamentaux : 

■ probite, devouement; 

■ preservation de la vie; 

■ primaute et liberte de la personne. 

► Respect du patient : 

■ dignite, autonomie, interets et vie privee; 

■ integrity physique et psychique; 

■ information, consentement eclaire et libre; 

■ secret professionnel : necessaire a la confiance 
entre medecin et patients. 

► Obligation de competence : 

■ devoir de formation medicale continue; 

■ evaluation des pratiques professionnelles. 

► Regies regissant les relations entre confreres 
et avec la societe. 


►Independence professionnelle et responsabi- 
lite du medecin. 

► Bioethique : procreation medicalement assistee, 
etc. 


REFLEXION ETHIQUE DANS LES DECISIONS 
DIFFICILES 


ACHARNEMENT THERAPEUTIQUE 

► Definition : A 

■ therapeutiques lourdes a visee curative; 

■ ayant comme objet de prolonger la vie, sans tenir 
compte de sa qualite; 

■ prodiguees a un malade sans espoir raisonnable 
d'amelioration de son etat. 

► Condamnations de I'acharnement : 

■ serment d'Hippocrate : «je ne prolongerai pas 
abusivement les agonies*; 

■ Code de deontologie : «s'abstenir de tout achar- 
nement therapeutique manifestement deraison- 
nable» (article 20); 

■ Comite consultatif national d'ethique : « I'acharne- 
ment therapeutique deraisonnable [...] doit laisser 
place a I'apaisement des souffrances* (24/6/91); 

■ OMS : « il est ethiquement justifiable de ne pas 
mettre en oeuvre ou d'arreter des mesures desti- 
nees a prolonger la vie qui ne sont pas en accord 
avec les desirs du malade, quand de telles mesu- 
res ne peuvent inverser devolution de la maladie 
mais seulement prolonger l'agonie». 

► Arguments contre : 

■ ne pas poursuivre un traitement inutile; 

■ proportionnalite benefices attendus / agressivite 
du traitement; 

■ respect de la dignite humaine. 

► Attitude plus adaptee : 

■ renoncement aux soins devenus inutiles; 

■ poursuite de soins palliatifs : 

• preservant bien-etre et dignite, 

• sans euthanasie passive, 

• article L. 1110-5 du CSP : 

- «Ces actes ne doivent pas etre poursuivis par 
une obstination deraisonnable. Lorsqu'ils appa- 
raissent inutiles, disproportionnes ou n'ayant 
d'autre effet que le seul maintien artificiel de la 
vie, ils peuvent etre suspendus ou ne pas etre 
entrepris. Dans ce cas, le medecin sauvegarde 
la dignite du mourant et assure la qualite de 
sa vie. » 

- «Si le medecin constate qu'il ne peut soula- 
ger la souffrance d'une personne, en phase 
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avancee ou terminale d'une affection grave 
et incurable, quelle qu'en soit la cause, qu'en 
lui appliquant un traitement qui peut avoir 
pour effet secondaire d'abreger sa vie, il doit 
en informer le malade [...], la personne de 
confiance [...], la famille ou, a defaut, un des 
proches. La procedure suivie est inscrite dans le 
dossier medical. » 

EUTHANASIE 

► Definitions : A 

■ euthanasie : acte de mettre deliberement fin a 
la vie d'une personne malade pour abreger une 
situation jugee intolerable; 

■ euthanasie passive = euthanasie par non-adminis- 
tration d'un traitement necessaire au maintien de 
la vie; 

■ euthanasie active = euthanasie par intervention 
d'un tiers, par I'administration d'un toxique ou 
d'une quelconque autre methode. 

► Legislation : 

■ loi : 

• euthanasie active = meurtre ou non-assistance a 
personne en danger (meme euthanasie reclamee 
par le patient), A 

• euthanasie passive demandee par le patient 
= non-assistance a personne en danger; 

■ Code de deontologie : «le medecin [...] n'a pas 
le droit de provoquer deliberement la mort» (arti- 
cle 38); 

■ article L. 1111-10 du CSP : «Lorsqu'une per- 
sonne, en phase avancee ou terminale d'une 
affection grave et incurable, quelle qu'en soit la 
cause, decide de limiter ou d'arreter tout trai- 
tement, le medecin respecte sa volonte apres 
I'avoir informee des consequences de son choix. 
La decision du malade est inscrite dans son dos- 
sier medical. » 


► Debat : 

■ respect fondamental de la vie; 

■ droit a la mort dans la dignite. 

► Notion «d'exception d'euthanasie» : 

■ introduite le 27/1/2000 par le Comite consultatif 
national d'ethique (CCNE); 

■ «cas extremes reconnus comme tels par les mede- 
cins apres une demande du patient qui est libre, 
qui a repete et exprime oralement cette situation 
anterieurement dans un document* quand les 
soins palliatifs sont impuissants; 

■ « situations extremes ou ce que la raison ne peut 
accepter, la compassion peut le faire et quand tout 
espoir est vain, quand la medecine est impuis- 
sante, a rendre la fin de la vie supportable, quand 
la demande d'euthanasie est libre, lucide et reite- 
ree alors on peut envisager la position d'engage- 
ment solidaire » ; 

■ cependant : pas de depenalisation jusqu'a pre- 
sent. 

► Compromis (OMS) : «des medicaments a des 
doses requises pour supprimer la douleur et 
d'autres symptomes ne peuvent pas etre refuses 
seulement parce qu'ils pourraient abreger la vie 
d'un malade. L'euthanasie (hater la mort de fagon 
active par des medicaments) ne doit pas etre lega- 
lisee ». 

AUTRES SITUATIONS DIFFICILES 

► Annonce de diagnostic, titems i et 6j 

► Respect de la personne : titem 6j 

■ information; 

■ consentement; 

■ secret. 
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Legislation 


Objectifs Certificats medicaux. Deces. Prelevements d'organes 


CERTIFICATS MEDICAUX 


DEFINITION 

Attestation ecrite par un medecin et engageant sa 
responsabilite : 

► d'elements objectifs constates par lui; 

► concernant la sante d'une personne et pouvant 
influer sur les interets du sujet. 

REGLES 

► Redacteur : docteur en medecine ou interne en 
stage hospitalier. 

► Redaction : 

■ apres examen du patient; ilk 

■ sur papier libre specifique ou non; 

■ ecriture lisible, sans abreviation; 

■ identification du redacteur; 

■ identity declaree par le demandeur; 

■ eventuelles declarations de I'interesse au condi- 
tionnel; 

■ uniquement faits medicaux constates par le redac- 
teur; A 

■ terminer par « certificat redige a la demande de 
I'interesse, et remis en mains propres a lui pour 
faire valoir ce que de droit »; 

■ date du jour ou il a ete redige; 

■ signature du redacteur. 

► Devenir : donne en main propre au patient ou a 
son representant legal (sauf certificat de deces), a 
I'exclusion de tout autre tiers. 

► Garder un double : en cas de contestation. 

FAUX CERTIFICAT 

Delit puni de 5 ans de prison et 75000 € d'amende. 

PRINCIPAUX CERTIFICATS 

CERTIFICATS PREVUS PAR LA LOI 

► Certificats du Code civil ou penal : 

■ certificat de sauvegarde des majeurs incapables; 

riTEM 52 J 

■ certificat de coups et blessures 1 : cf. p. 24; 

■ certificat de garde a vue 1 : 

• examen medical demande par : 

- personne en garde a vue, 

- enqueteurs ou procureur de la Republique, 

• obligatoire et quotidien si : age < 16 ans, stupe- 
fiants, terrorisme, 

• role du medecin requisitionne : 

- evaluation de I'aptitude medicale du sujet a 
etre maintenu dans les locaux des enqueteurs, 
pour les besoins d'une enquete, 


- sans mention de la cause medicale d'une even- 
tuelle inaptitude, 

- ± ordonnance de medicaments; 

■ certificat lie a I'usage d'alcool au volant 1 : 

• pour depistage d'alcoolemie, dans 3 situations : 

- aleatoire, 

- accident avec dommage corporel, 

- infraction au code de la route, 

• role du medecin requisitionne : 

- examen clinique, 

- prelevement sanguin avec I'accord du sujet; 

■ certificat de (non)-hospitalisation 1 : compatibility 
(ou non) de I'etat de sante d'une personne en 
etat d'ivresse avec sa retention dans les locaux de 
la police ou de la gendarmerie. 

► Certificats destines a la Securite sociale : 

■ certificat d'arret maladie; 

■ certificat d'accident du travail; 

■ certificat de maladie professionnelle; 

■ (pour ces documents, autorisation deontologique 
de communiquer au medecin-conseil les rensei- 
gnements medicaux strictement en rapport avec 
les avantages sociaux demandes sauf opposition 
du patient, avec alors risque de refus d'octroi des 
avantages par la Securite sociale). 

► Certificats du Code de sante publique : 

■ certificat d'lVG; 

■ certificats prenataux; 

■ certificat de naissance; 

■ certificats de sante de la naissance a I'age de 
6 ans; 

■ certificats de vaccinations obligatoires; 

■ certificats d'hospitalisation en psychiatrie; 

■ certificat de toxicomanie; 

■ certificats d'alcoolique dangereux; 

■ certificats de deces (cf. p. 25). 

■ NB : certificat prenuptial = supprime fin 2007. 

riTEM 15.J 

CERTIFICATS FACULTATIFS 

► Caracteristiques : 

■ ni legaux, ni officiels; 

■ absence de sanction en cas de refus; 

■ objet medical. 

► Refus a envisager notamment en cas de : 

■ caractere non deontologique; 

■ opposition aux interets du patient. 


1 . Certificats souvent rediges dans le cadre d'une requisition 
medico-legale (cf. encadre p. 24). 
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CERTIFICAT DE COUPS ET BLESSURES 

► Regies de redaction : 

■ sur papier libre en double exemplaire : 

• I'un conserve par le medecin, 

• I'autre remis a I'interesse ou a son representant 
legal; 

■ sous forme de constatation des lesions (et non 
d'attestation des dires du sujet); 

■ avec duree de ['incapacity totale de travail liee aux 
blessures. 

► Incapacity totale de travail (ITT) : 

■ definition : periode previsible durant laquelle le 
sujet sera incapable d'effectuer des actes ordi- 
naires de la vie (se laver, cuisiner...); A 

■ determination : 

• pas de bareme : evaluation par le medecin, 

• habituellement, ITT < duree d'arret de travail; 

■ implications (cf. tableau ci-dessous). 


Contenu du certificat de coups 
blessures ■■■■■■■ 


• Identite et qualite du medecin signataire, 
date, heure et lieu d'examen. 

• Identity, date de naissance de I'interesse. 

• Eventuelle mention des declarations de I'in- 
teresse, entre guillemets et precedees de la 
formule : «le patient m'a declare... » ou bien 
au conditionnel. 

• Description complete des lesions constatees 
(topographie, couleur, nombre, dimension). 

• Description des symptomes allegues et de 
leur retentissement sur une fonction. 

• Antecedents que les coups sont susceptibles 
d'aggraver. 

• Eventuels examens complementaires et leur 
resultat. 

• Traitement. 

• ITT (incapacity totale de travail) cf. ci-contre. 

• Mention « remis en mains propres a... ». 

• Date et lieu de redaction, signature du 
medecin. 


Certificat de coups et blessures : consequences medico-legales 


Coups et 
blessures 

ITT 

Qualification 

Tribunal 

Prison 

Amende 

Volontaires 

s 8 jours 

Contravention 

De police 

2 ans 

1 500 € 

> 8 jours 

Debt 

De grande instance 

3 ans 

45000 € 

Involontaires 

£ 3 mois 

Contravention 

De police 

1 an 

15000 € 

> 3 mois 

Debt 

De grande instance 

2 ans 

30000 € 


DECES 


CERTIFICAT DE DECES cf encadre p 25 

► Signataire : medecin these, classiquement celui 
ayant apporte les derniers soins. 

► Transmis a I'officier d'etat civil. 

► Utility pour : 

■ obtention du permis d'inhumer; 

■ commencement des demarches successorales; 

■ versement de capitaux (assurances vie...). 

DEVENIR DU CORPS 

► Respect des vceux du patient : don du corps a la 
science, cremation, inhumation. 

► Inhumation entre 24 h et 6j sauf obstacle medico- 
legal (police, medecin legiste). 


► Conservation du corps possible par I'etablissement 
du lieu de deces au moins 3j sans frais. 

► Choix des pompes funebres ou etablissement spe- 
cialise = choix de la famille. 

► Transport du corps sans mise en biere : 

■ possible si etat compatible, en I'absence de mala- 
die contagieuse et d'obstacle medico-legal a I'in- 
humation ; 

■ au domicile du defunt ou d'un des membres de sa 
famille dans un delai maximal de 24 h, voire 36 h 
apres les soins de conservation ; 

■ vers une chambre funeraire dans un delai maxi- 
mal de 48 h. 
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LEGISLATION 


Certificat de deces 


Formulaire fourni par la DDASS com- 
portant deux parties detachables 
Partie superieure : 

• nominative, en triple exemplaire auto- 
dupliquant; 

• destinee a : la mairie de la chambre fune- 
raire, la chambre funeraire, la mairie du 
lieu de deces. 

Ville du deces. 

£tat civil du defunt : norm, prenom, date de nais- 
sance, sexe, adresse du domicile. 

Date et heure du deces, caractere reel et 
constant de la mort. 

Rubriques permettant a I'officier d'etat civil 
d'autoriser / refuser le permis d'inhumer : 

• obstacle medico-legal (mort violente / sus- 
pecte necessitant un officier de police judi- 
ciaire et un medecin legiste); 

• obligation de mise en biere immediate : 

✓ en cercueil hermetique : variole, cholera, 
charbon, fievres hemorragiques virales, 

✓ en cercueil simple : peste, hepatites vira- 
les (sauf A), SIDA, rage, mauvais etat du 
corps; 

• obstacle au don du corps : medico-legal ou 
maladie contagieuse precedemment citees; 

• prelevement en vue de rechercher la cause 
du deces (but medical ou scientifique); 

• presence de prothese fonctionnant au 
moyen d'une pile (pacemaker a retirer obli- 
gatoirement); 

• lieu, date, signature et cachet du medecin. 

Partie inferieure : 

• renseignements medicaux anonymes et 
confidentiels (a termer par le medecin 
signataire); 

• transmise par I'officier d'etat civil au 
medecin de sante publique de la DDASS 
communiquant les donnees a I'INSERM. 

Communes du deces et du domicile, dates de 
deces et de naissance, sexe. 

Maladies ayant abouti au deces avec un classe- 
ment par ordre de causalite. 

Appreciation du delai entre le debut de I'affec- 
tion et la mort. 

Autres etats morbides ou physiologiques ayant 
contribue au deces. 

Informations complementaires : 

• grossesse, accident du travail, lieu d'acci- 
dent, autopsie ? 

• lieu du deces : hopital, domicile, maison de 
retraite... 

Norn, signature et cachet du medecin. 


PRELEVEMENTS D'ORGANES 


PRINCIPES GENERAUX 

► Gratuite des dons (dedommagement des frais de 
prelevements pour donneur vivant). 

► Inviolabilite du corps humain (necessity du consen- 
tement du donneur). 

► Anonymat du donneur et du receveur I'un pour 
I'autre. 

► Regies sanitaires : depistage VIH, HTLV, VHB, VHC, 
CMV, EBV, syphilis et toxoplasmose. 

PRELEVEMENT D'ORGANE 

SUR PERSONNE VIVANTE 

► Necessity d'un «interet therapeutique direct » 
pour le receveur. 

► Donneur : 

■ parent du receveur (pere, mere, fils, fille, frere ou 
soeur) ou conjoint (exceptionnel); 

■ ni mineur, ni incapable majeur vivant (sauf pour la 
moelle osseuse : prelevement possible sur mineur 
ou incapable pour sa soeur / son frere, avec le 
consentement des parents ou du representant 
legal, mais sans refus du mineur); 

■ informe sur : risques encourus et consequences 
du prelevement; 

■ donnant son consentement au procureur de la 
Republique pres le tribunal de grande instance et 
pouvant le retirer sans se justifier. 

► Verification de ces conditions par un comite 
de 3 personnes : 2 medecins et 1 non-medecin. 

PRELEVEMENT SUR UNE PERSONNE 

DECEDEE 

► Necessity d'un interet therapeutique ou scien- 
tifique. 

► Consentement : 

■ prelevement d'organe a visee therapeutique : 

• presomption de consentement A en I'absence 
de refus exprime de son vivant par le defunt 
(art. L. 671-7 du Code de sante publique), 
notamment : 

- dans le registre national informatise des 
personnes refusant le prelevement (loi du 
29/7/1 994), 

- devant sa famille (art. L. 671-7 du Code de 
sante publique), 

• en cas de defunt mineur ou incapable majeur : 
necessity du consentement de tous les titulai- 
res de I'autorite parentale ou du representant 
legal; 

■ prelevements a visee de recherche scientifique : 
necessity de volonte exprimee par le defunt de 
son vivant ou temoignage favorable de la famille 
recueilli par le medecin. 
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► Constat de deces prealable : 

■ etabli par 2 medecins (dont 1 chef de service) 
n'appartenant ni a I'equipe preleveuse, ni a 
I'equipe greffeuse; 

■ en 3 exemplaires : 1 pour chaque medecin et 1 a 
conserver par I'etablissement preleveur; 

■ sur les criteres du decret du 2 decembre 1996 (cf. 
encadre ci-dessous). 


Criteres de deces A ■ 
du decret du 2/12/1996 


Arret cardiorespiratoire prolonge et : 

1 . absence totale de conscience et d'activite 
motrice spontanee; 

2. abolition de tous les reflexes du tronc cerebral ; 

3. absence totale de ventilation spontanee. 

Deces clinique avec hemodynamique 

conservee et ventilation artificielle : 

• absence de respiration spontanee verifiee 
par epreuve d'hypercapnie; 

• 3 criteres precedents; 

• 2 EEG plats et areactifs effectues a 4 heures 
d'intervalle avec une duree d'enregistrement 
de 30 minutes ou une angiographie objecti- 
vant I'arret de la circulation encephalique. 


► Realisation du prelevement : 

■ selon les regies d'asepsie chirurgicale; 

■ dans les meilleurs delais (au mieux avant 6 h, delai 
moyen post mortem =11 h, possibility jusqu'a 
20 h si corps garde a + 4°C). 

► Restauration tegumentaire. 


AGENCE DE BIOMEDECINE 

(LOI DU 6/8/2004) 

► Remplaqant I'etablissement frangais des greffes 
depuis le 10/5/2005. 

► Mission d'enregistrement des patients en attente 
de greffe. 

► Gestion de cette liste nationale. 

► Repartition des greffons. 

► Elaboration des regies de bonnes pratiques de 
prelevement et de transplantation. 

► Avis favorable ou defavorable a I'autorisation des 
etablissements pour realiser les prelevements ou 
les transplantations. 


Situation particuliere : requisition 


Definition : document ecrit par une autorite 
judiciaire faisant proceder a un acte medico- 
legal urgent. 

Contenu : 

• identite et fonction du requerant, de la per- 
sonne requise ou du service requis; 

• article du code fondant la demande (Code 
de procedure penale); 

• enonce de la mission; 

• date, signature. 

Medecin requisitionne : tout medecin. 

Secret medical : leve exclusivement pour I'ob- 
jet precis de la mission. A 

Information du patient : notion d'examen 
medical a la demande de la justice. 

Obligations : 

• repondre rigoureusement a la requisition : 
sinon, obstacle a la justice; 

• remettre un certificat a I'autorite reque- 
rante. 

Exceptions : 

• limites du Code de deontologie; 

• lien de parente; 

• cas de force majeure (soins urgents, maladie, 
incompetence...). 
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Responsabilites medicale 
penale, civile, administrative 
et disciplinaire 


Objectif 


Differencier les types de responsabilite lies a la pratique medicale 


Responsabilites medicales 


Responsabilite 

Penale 

Civile 

Administrative 

Disciplinaire 

Acteurs 

Patient, medecin, society 

Patient, medecin 
(= 2 particuliers) 

Patient, hopital, medecin 
hospitalier 

Patient ou confrere, medecin, 
ordre des medecins 

Reference 

Code penal 

Code civil 

Jurisprudence 

Code de deontologie 
medicale 

infractions 

Violation du secret medical 
Defaut de consentement 
a une experimentation 
Non-assistance a personne en 
danger 

Refus d'obtemperer a une requisition 

Faux certificat 

Infraction a la legislation 

sur les stupefiants 

Exercice illegal de la medecine 

Avortement illegal 

Sterilisation humaine volontaire 

sans finalite therapeutique 

Manquement delibere 

a une obligation de security 

ou de prudence 

Coups et blessures 

Homicide volontaire (euthanasie) 

Homicide involontaire par 

imprudence, maladresse, inattention 

ou inobservation des reglements 

Erreur diagnostique 
Negligence 1 
Imprudence 
Defaut de 
consentement 
Prejudice physique, 
moral, pecuniaire 
ou perte de chance 

Fautes : 

- medicales 

- de soins 

- d'organisation du 
service 

Rarement, responsabilite 
sans faute : 

- certaines infections 
nosocomiales 

- complications graves 
de soins benins courants 
Fautes non detachables 
du service = sans 

« manquement 
inexcusable a des 
obligations d'ordre 
professionnel 
et deontologiques 
(refus de se deplacer...) 

Non-respect des regies 
de confraternity, 

Utilisation abusive de titres 
ou de qualifications, 

Infraction a la legislation 
de protection sociale 
Defaut d'information 
Non-respect de volonte 
Prescription non necessaire 
ou non suffisante 
Depassement de competence 

Procedure 

Patient porte plainte au procureur 
decidant de : poursuites (proces) 
ou non-lieu 

Si proces : tribunal correctionnel 
(delits) ou d'assise (crimes) 
Possibility d'appel : 

- cour d'appel puis 

- cour de cassation 

Patient porte plainte 
au tribunal d'instance 
ou de grande instance 
Jugements par ce 
tribunal et/ou refere 
Possibility d'appels : 

- cour d'appel puis 

- cour de cassation 

Patient porte plainte 
au tribunal administratif 
contre 1'hopital 
Possibility d'appel 

Patient ou un medecin 
ou une autre entite porte 
plainte devant le conseil 
departemental de I'ordre 
Jugement par le conseil 
regional de I'ordre 
Possibility d'appel 
par le medecin accuse 
seulement : section 
disciplinaire de I'Ordre 
national puis Conseil d'Etat 

Charge 
de la preuve 

Juge devant prouver : 
dommage 

+ infraction du medecin 
+ causalite 

Patient devant 
prouver : 
dommage 
+ faute du medecin 
+ causalite 

Patient devant prouver : 
dommage 
+ faute du sen/ice 
+ causalite 

Patient devant prouver : 
dommage 
+ faute du medecin 
+ causalite 

Sanctions 

Prison 

Amende (non couverte 
par I'assurance obligatoire 2 ) 

Dedommagement financier 

Avertissement, blame 
Interdiction d'exercice : 
temporaire ou definitive 

Prescription 

3 ans (delits) a 10 ans (crimes) 

30 ans 

4 ans 

Aucune 


1 . Contrat de soins : 

- civil : entre deux particuliers; 

- oral (formalisation ecrite non obligatoire); 

- intuitu personae (intervention personnel^ du medecin); 

- synallagmatique (obligations reciproques et interdependantes) : 

- medecin : obligation de soins, de moyens et d'information et non de resultats, 

- patient : obligation de payer (sauf acte gratuit du medecin) et de suivre 
les prescriptions, 


- bases posees par I'arret Mercier (1936) : «il se forme entre 
le medecin et son patient un contrat qui entraine pour le medecin, 
I'obligation, non pas de guerir son malade, mais de lui donner 
des soins non quelconques, mais reserves faites de circonstances 
exceptionnelles, conformes aux donnees acquises de la Science ». 

2. Obligation d'assurance : 

- tout medecin doit etre assure; 

- tout manquement a cette obligation peut etre sanctionne 

d'une amende de 45000 € et d'une suspension d'activite. 
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Objectifs 


Demarche d'assurance qualite 
Evaluation des pratiques 
professionnelles 

Demarche d'assurance qualite et evaluation 
des pratiques professionnelles 


DEMARCHE D'ASSURANCE QUALITE 


DEFINITIONS 

► Qualite A : conformite aux besoins pour la satis- 
faction du patient : 

■ aux moindres risques et couts; 

■ sur le plan diagnostique et therapeutique; 

■ en tendant vers le meilleur resultat en terme de 
sante; 

■ conformement a I'etat actuel de la science. 

► Assurance qualite : « ensemble des actions pre- 
etablies et systematiques necessaires pour donner 
la confiance appropriee qu'un produit ou service 
satisfera aux exigences donnees relatives a la qua- 
lite » (ISO = international standardisation organi- 
sation). 

► Audit : processus methodique, independant et 
documents, permettant d'obtenir des preuves et 
de les evaluer objectivement pour determiner si 
des criteres fixes sont satisfaits (ISO). 

OBJECTIF 

Garantir un niveau constant de qualite. 

MOYENS 

► Analyse : decomposition des activites relatives a 
la sante en une succession de taches. 

► Planification : definition de normes et de proce- 
dures (= maniere specifiee d'accomplir une cer- 
taine activite). 

► Action : application des elements planifies. 

► Verification (par audit) : 

■ detection des dysfonctionnements potentiels; 

■ evaluation des pratiques par un systeme d'indica- 
teurs. 

► Correction : 

■ amelioration des pratiques et eventuellement ajus- 
tement des procedures; 

■ mise en place d'actions preventives continues. 


EVALUATION DES PRATIQUES 
PROFESSIONNELLES 


HAUTE AUTORITE DE SANTE (HAS) 

► Definition : 

■ organisme public independant, scientifique, consul- 
tant ; 

■ cree en 2004, par fusion de plusieurs organismes 
dont I'ANAES. 


► Missions : 

■ evaluation de I'utilite medicale des actes, pres- 
tations et produits de sante pris en charge par 
I'assurance-maladie; 

■ mise en oeuvre de la certification des etablisse- 
ments de sante (ex-accreditation); 

■ evaluation des pratiques des professionnels de 
sante; 

■ promotion des bonnes pratiques et du bon usage 
des soins aupres des professionnels de sante et 
du grand public. 

CERTIFICATION 

DES ETABLISSEMENTS DE SANTE 

DEFINITION 

« Procedure devaluation externe a un etablissement 
de soins, effectuee par des professionnels, indepen- 
dante de I'etablissement ou de ses organismes de 
tutelle, evaluant I'ensemble de son fonctionnement 
et de ses pratiques*. 

OBJECTIFS 

► Assurer la securite et la qualite des soins donnes 
au malade. 

► Promouvoir une politique de developpement 
continu de la qualite au sein de I'etablisse- 
ment. 

REFERENTIEL : 

MANUEL DE CERTIFICATION 2010 

► Management de I'etablissement : 

■ strategie, ressources humaines et financieres; 

■ systeme d'information, logistique... 

■ qualite, securite, prevention des risques. 

► Prise en charge du patient : 

■ droits, soins de la douleur et en fin de vie; 

■ dossier : identification, gestion, acces; 

■ parcours : clinique, medicament, examens; 

■ urgences et soins non programmes; 

■ organisation du bloc operatoire; 

■ evaluation des pratiques professionnelles. 

PROCESSUS DE CERTIFICATION 

► Demande du directeur de I'etablissement de debu- 
ter la procedure de certification. 

► Auto-evaluation a partir d'un manuel de certifica- 
tion communique par la HAS, resultat communi- 
que a la HAS. 

► Analyse de I'etablissement par des visiteurs- 
experts redigeant un rapport. 
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DEMARCHE D'ASSURANCE QUALITE - EVALUATION DES PRATIQUES PROFESSIONNELLES 


► Validation du rapport, recommandations, fixa- 
tion de modalites de suivi et d'un delai avant 
reevaluation, par un college de certification de 
la HAS. 

CONSEQUENCES DE LA PROCEDURE 
DE CERTIFICATION 

► Recommandations a suivre par I'etablissement. 

► Modalites de suivi. 

► Delai avant la reevaluation. 

► Rapport du college, transmis au directeur de I'eta- 
blissement et au directeur de I'agence regionale 
de sante (ARS). 

► Compte rendu redige par la HAS accessible au 
public et aux professionnels de sante. 

EVALUATION DES PRATIQUES MEDICALES 

► Definition A (decret du 14/4/2005) : 

■ analyse de la pratique professionnelle : 

• en reference a des recommandations, 

• selon une methode validee par la HAS; 

■ mise en oeuvre et suivi d'actions d'amelioration 
des pratiques; 

■ obligatoires pour tous les medecins depuis 2005. 

► Mise en oeuvre : 

■ pas de methode specifique ou generalisee; 

■ possibility : 

• groupes d'analyse de pratiques entre pairs, 

• reunions de concertation pluridisciplinaire, 

• reseaux de soins, 


• reunions dediees a devaluation, 

• revues de morbi-mortalite; 

■ modalites de mise en place possibles : 

• individuelle ou collective, 

• en auto-organisation ou avec I'aide d'organis- 
mes agrees par la HAS. 

► Validation : 

■ 1 . avis exterieur suivant les cas : 

• d'un organisme agree ou d'un medecin habilite 
(medecins liberaux), 

• d'un organisme agree ou d'un medecin expert 
exterieur (medecins salaries); 

■ 2. certificat individuel : 

• etabli par : 

- soit I'URML (Union regionale des medecins 
liberaux) pour les medecins liberaux, 

- soit la CME (Commission medicale d'etablisse- 
ment) pour les medecins salaries, 

• envoye au conseil regional de formation medi- 
cale continue (FMC), 

• transmis au conseil departemental de I'Ordre 
des medecins; 

■ 3. attestation quinquennale devaluation des pra- 
tiques professionnelles : 

• emis par le conseil departemental de I'Ordre, 

• adresse au medecin valide, 

• a transmettre au conseil regional de la formation 
medicale continue, 

• apportant 100 credits sur les 250 prevus par le 
bareme quinquennal de la FMC. 
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Recherche documentaire 
et auto-formation. 

Lecture critique d'un article 
medical. Recommandations 
pour la pratique. Maladies rares 


Objectifs Recherche documentaire. Lecture critique d'un document medical, 
recommandations et conferences de consensus 


RECHERCHE DOCUMENTAIRE 
Y COMPRIS SUR LES MALADIES RARES 


GENERALITES 

► Auto-formation = apprentissage par soi-meme. 

► Maladie orpheline = maladie «rare» de preva- 
lence inferieure a 1/2 000. 

► Modes de recherche documentaire : 

■ essentiellement par internet; 

■ accessoirement dans des bibliotheques. 

MEDLINE 

► Definition : banque de donnees bibliographi- 
ques de la National Library of Medicine indexant 
les articles d'environ 5000 journaux biomedicaux 
depuis 1966 en libre acces. 

► Mode d'emploi : 

■ connexion au site : http://www.ncbi.nlm.nih.gov/ 
PubMed 

■ introduction de mots-cles (en anglais) : 

• mots du titre ou du resume ou du sujet recher- 
che, 

• et/ou nom de I'auteur (suivi de « [au] »), 

• et/ou nom du journal (suivi de « [jl] »), 

• et/ou date de publication (suivie de « [dp] ») ; 

■ ± utilisation d'operateurs entre les mots-cles : and 
(et), or (ou), not (pas); 

■ ± limitations : langue, type d'article, periode; 

■ validation (go); 

■ apparition d'une liste d'articles : 

• par ordre chronologique retrograde, 

• sous la forme : auteurs, titre, revue, annee, 
mois, tome, numero, pages; 

■ possibility de voir un abstract (resume) dans de 
nombreux cas en cliquant sur « abstract* apres 
display (afficher). 

ORPHANET 

► Definition : serveur d'information sur les mala- 
dies rares et les medicaments orphelins en libre 
acces, cree par I'INSERM et la direction generale 
de la sante en 1998. 

► Mode d'emploi : 

■ connexion au site : http://www.orpha.net 

■ introduire le nom de la maladie; 


■ cliquer «rechercher»; 

■ acces a une mise au point recente epidemiologi- 
que, diagnostique, therapeutique et pronostique; 

■ acces a une bibliographie, une liste de centres 
referents et dissociations. 


LECTURE CRITIQUE 
D'UN DOCUMENT MEDICAL 


REVUE 

► Notoriete. 

► Facteur d'impact : rapport entre le nombre de 
citations des articles d'un journal par les autres jour- 
naux et le nombre d'articles publies dans le journal. 

► Existence d'un comite de lecture : groupe d'ex- 
perts evaluant les articles proposes. 

AUTEUR : specialiste reconnu 
du sujet considere? 

ARTICLE LUI-MEME 
(exemple d'une etude) 

► Type d'article : 

■ articles d'enseignement : editorial, mise au point, 
revue generale... 

■ articles scientifiques : cas clinique, article original, 
lettre a I'editeur, revue generale structuree, meta- 
analyse. 

► Titre : 

■ informatif, court, ordonne; 

■ permettant d'evaluer I'interet de la lecture. 

► Abstract : 

■ resume informatif de I'article; 

■ suffisant a determiner I'interet pour le lecteur. 

► Introduction : contexte, etat de la science sur le 
sujet, objectif de I'etude. 

► Materiel et methodes : 

■ partie importante pour evaluer la valeur des resul- 
tats; 

■ population etudiee : 

• judicieuse? Effectif suffisant? 

• criteres d'inclusion, d'exclusion : 

- clairement definis ? 

- biais de recrutement? 
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• eventuelle population temoin : comparabilite 
des groupes? 

■ type d'etude : 

• etude de cohorte ou transversale, 

• retrospective ou prospective ? 

• ouverte ou randomisee? 

• d'intervention, de causalite, descriptive... 

■ schema experimental : 

• methodes experimentales : intervention (exem- 
ple : traitement...), 

• mode de randomisation : par centre, centralist, 
par blocs, equilibree, desequilibree, 

• mode d'insu : patients, medecins (double aveu- 
gle ?), 

• caractere de reference de I'entite servant de 
comparaison? (traitement, test diagnostique); 

■ donnees recueillies : 

• mode de recueil des donnees, 

• critere principal de jugement : 

- unique et cliniquement pertinent? 

- reponse a la question posee en introduction, 

- critere de calcul du nombre de sujets a inclure, 

• criteres de jugement secondaires; 

■ analyses statistiques : 

• en intention de traiter? (analyse portant sur la 
totalite des patients inclus), 

■ tests statistiques utilises pour les comparaisons : 
adaptes? 

• seuil de significativite (souvent : p < 0,05); 

■ caractere ethique de I'etude? Avis d'un comite 
d'ethique? 

► Resultats : 

■ integraux, sans interpretation; 

■ chiffres coherents dans le texte, les tableaux et 
figures; 

■ presentation : claire et non redondante; 

■ plan standard : 

• description de la population, 

• resultat de I'etude sur le critere de jugement 
principal, 

• criteres de jugement secondaires, 

• analyse uni- puis multivariee; 

■ facteurs de confusion ; 

■ taux de perdus de vue assez bas? 

■ cause d'arret d'un eventuel traitement? 

■ significativite : statistique, clinique? 

► Discussion : 

■ resume des principaux resultats et confrontation 
aux hypotheses enoncees dans I'introduction; 

■ discussion des resultats : 

• qualite et validite, 

• limitations potentielles, biais; 

■ comparaison des resultats a ceux de la litterature. 

► Conclusion : 

■ breve synthese de I'etude : 

• en accord avec les resultats? 

• sans les depasser; 

■ perspectives liees aux resultats : 

• nouveaute apportee au lecteur, 

• autres voies de recherche. 


RECHERCHE DOCUMENTAIRE ET AUTO-FORMATION... 

► Remerciements : eventuel financement par un 
groupe pharmaceutique pouvant nuire a I'objec- 
tivite de I'etude. 

► References bibliographiques : 

■ liste referencee des sources citees dans I'article 
(qualite?); 

■ habituellement presentees suivant les normes de 
Vancouver. 


RECOMMANDATIONS 
ET CONFERENCES DE CONSENSUS 


RECOMMANDATIONS MEDICALES 
PROFESSIONNELLES 

► Definition : 

■ propositions de conduites a tenir developpees 
methodiquement; 

■ pour aider le praticien et le patient; 

■ a rechercher les soins les plus appropries; 

■ dans des circonstances cliniques donnees. 

► Objectifs : 

■ ameliorer la qualite des soins; 

■ diminuer les variations dans les pratiques; 

■ optimiser I'utilisation des ressources. 

► Reference medicale opposable (RMO) : recom- 
mandation medicale professionnelle : 

■ utilisee par I'assurance-maladie comme standard 
de pratique; 

■ determinant surtout ce qui est inapproprie («il n'y 
a pas lieu de... »); 

■ a ne pas transgresser : risque de sanction du 
medecin. 

► Methodologie fondamentale : synthese criti- 
que de I'etat des connaissances disponibles eta- 
blissant, en se fondant sur le niveau de preuve 
des etudes, ce qui est approprie ou non, demon- 
tre ou non et ce qui reste sujet a controverse. 

► Criteres de choix entre les 2 principales 
variantes methodologiques : 

■ conferences de consensus si : 

• theme limite declinable en 4 a 6 questions pre- 
cises, 

• donnant lieu a une controverse, necessitant un 
debat public; 

■ recommandations pour la pratique clinique si : 

• theme vaste necessitant un travail prolonge de 
synthese de donnees multiples et dispersees, 

• sans controverse a resoudre. 

CONFERENCE DE CONSENSUS 

► Definition : methode d'elaboration de recom- 
mandations medicales et professionnelles : 

■ sur une question medicale controversee ; 

■ au terme d'un debat public d'experts; 

■ apres etablissement de I'etat de I'art par analyse 
critique des : 

• donnees de la litterature medicale, 

• pratiques dans le domaine considere, 

• experiences des experts. 


APPREIUTISSAGE DE L'EXERCICE MEDICAL 
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► Acteurs : 

■ promoteur : societe savante, institution de sante 
publique, organisme d'assurance-maladie... 

■ comite d'organisation : 5—10 personnes interes- 
sees par le sujet, dont un methodologiste; 

■ groupe bibliographique : 4-6 personnes habi- 
tudes a analyser la litterature et capables d'en 
rediger la synthese; 

■ jury : groupe pluridisciplinaire de 8-16 personnes 
interessees par le sujet, dont des experts (mede- 
cins, autres professionnels de sante, chercheurs, 
epidemiologistes, methodologistes, juristes, eco- 
nomistes, specialistes de I'ethique, representants 
dissociations de malades...); 

■ experts : personnes ayant une competence parti- 
culiere pour le sujet prouvee par de recents tra- 
vaux, dont les opinions refletent la diversity des 
avis sur le sujet; 

■ public : personnes invitees a assister et a partici- 
per au debat. 

► Dispositif : 

■ promoteurs : 

• initiative, choix du theme, financement, 

• designation du comite d'organisation, 

• publication secondaire du texte de consensus 
ecrit par le jury et corrige par les experts; 

■ comite d'organisation : 

• subdivision du theme en questions, 

• choix des experts et du jury, 

• invitation du public; 

■ experts : 

• transmission au jury, a I'avance, d'une communi- 
cation ecrite standardisee sur chaque question, 

• communication orale publique sur chaque ques- 
tion, 

• discussion : debat public d'une journee au moins, 

• validation ou correction du texte du jury; 


■ jury : 

• redaction de textes consensuels a huis clos, 

• valides ou corriges par les experts. 

RECOMMANDATIONS 
POUR LA PRATIQUE CLINIQUE 

► Definition : methode d'elaboration de recom- 
mandations medicales et professionnelles permet- 
tant d'etablir I'etat des connaissances a propos de 
situations cliniques. 

► Acteurs : 

■ promoteur : societe savante, institution de sante 
publique, organisme d'assurance-maladie... 

■ comite d'organisation : 5-10 personnes interes- 
sees par le sujet, dont un methodologiste; 

■ groupe de travail : groupe pluridisciplinaire de per- 
sonnes interessees par le sujet, dont des experts 
(medecins, autres professionnels de sante, cher- 
cheurs, epidemiologistes, methodologistes, juris- 
tes, economistes, specialistes de I'ethique...); 

■ groupe de lecture : groupe pluridisciplinaire de 
personnes representatives de plusieurs domaines 
professionnels, dont des leaders d'opinion et des 
experts du sujet. 

► Phases : 

■ travail preliminaire : 

• promoteur : initiative, financement et designa- 
tion du comite d'organisation, 

• comite d'organisation : choix du sujet, de la 
methode, des questions et designation des par- 
ticipants; 

■ elaboration des recommandations : 

• groupe de travail : analyse de la litterature medi- 
cale, prise en compte d'avis d'experts et redac- 
tion des recommandations, 

• groupe de lecture : discussion et validation; 

■ diffusion : plan de diffusion, edition de documents. 
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Organisation des systemes 
de soins. Filieres et reseaux 


Objectifs Organisation des soins en France, en Europe et aux Etats-Unis, 

principes et finalites des filieres et reseaux, specificites des maladies 
rares dans ce domaine, systeme conventionnel franqais 


ORGANISATION DES SYSTEMES DE SOINS 


SYSTEMES DE SOINS 

► Definition : ensemble des elements intervenant 
dans la production et la distribution de moyens 
destines a maintenir ou a ameliorer la sante. 

► Structure (quatre principaux sous-ensembles) : 

■ demande de soins : population; 

■ offre de soins : professionnels et etablissements 
de sante; 

■ organismes de financement : publics ou prives; 

■ organismes de regulation. 

ORGANISATION DES SYSTEMES 
DE SOINS EN FRANCE 

DEMANDE DE SOINS 
Facteurs de hausse : 

► Population vieillissante, urbaine. 

► Education et information. 

► Bonne couverture sociale. 

OFFRE DE SOINS 

► Professionnels de sante : 

■ caracteristiques communes : 

• diplome d'etat, regies deontologiques, 

• monopole d'exercice — > notion d'exercice ille- 
gal, 

• exercice salarie ou liberal; 

■ professions medicales : 

• particularity : Ordre, Code de deontologie, 
prescription, 

• principales : medecin, dentiste, sage-femme, 
pharmacien; 

■ auxiliaires medicaux : infirmier, kinesitherapeute, 
orthophoniste, dieteticien... 

► Etablissements de sante : 

■ distingues suivant la duree de sejour prevu : eta- 
blissements de soins «de courte duree », «de 
suite et de readaptation » et «de longue duree »; 

■ etablissements de sante prives : 

• cliniques et hopitaux prives, 

• finances par les recettes payees par les patients 
ou leurs mutuelles, 

• tarif forfaitaire par journee et par acte; 

■ service public hospitalier : 

• capable de diagnostic et de soins, en continu 
(accueil des urgences), 

• accessible a tous, 


• types d'etablissements : 

- certains etablissements de sante prives a but 
lucratif ou non, 

- etablissements publics de sante, finances par 
des budgets publics determines par I'ARS et 
par des recettes payees par les patients ou 
leurs mutuelles (forfait journalier et ticket 
moderateur) : 

hopitaux locaux : sans plateau technique, 
soins assures par des medecins liberaux 
centres hospitaliers generaux (CHG) ou inter- 
communaux (CHI) : au moins equipements 
et disciplines courants, medecins salaries, 
patients = population de proximite 
centres hospitaliers regionaux (CHR) : idem, 
avec equipements et competences plus spe- 
cialises, patients = population regionale 
centres hospitalo-universitaires (CHU) : idem, 
avec objectif de formation de medecins et de 
recherche, par convention avec une unite de 
formation et de recherche (UFR). 

ORGANISMES DE FINANCEMENT 

PUBLICS ET PRIVES 

► Securite sociale. 

P- Mutuelles et assurances privees. 

ORGANISMES DE REGULATION 

► Agence regionale de sante (ARS) : 

■ politique regionale d'offre de soins : 

• definition : carte sanitaire, 

• mise en oeuvre : schema regional d'organisation 
sanitaire (SROS); 

■ analyse et coordination de I'activite des etablisse- 
ments de sante publics et prives; 

■ controle de leur fonctionnement et determination 
de leurs ressources. 

► Etat et caisse nationale d'assurance-maladie : 

■ convention d'objectifs et de gestion ; 

■ but de maitrise des depenses de sante. 

ORGANISATION DES SOINS 

EN EUROPE ET AUX ETATS-UNIS 

EUROPE 

► Nombreux pays tres heterogenes : 

■ taille, densite de population; 

■ etat socio-economique; 

■ pyramide des ages, fecondite et esperance de vie... 
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► Grande heterogeneite d'organisation des 
soins : 

■ densite medicale et paramedicale; 

■ modes de remuneration des professionnels libe- 
ra ux; 

■ financement des soins... 

► Formation des professionnels de sante : 

controlee par I'etat. 

► Installation des professionnels : libre plus sou- 
vent que planifiee. 

ETATS-UNIS (COMPARES A LA FRANCE) 

► Demande de soins : population nombreuse, plus 
jeune, moins dense et irregulierement repartie. 

► Off re de soins : 

■ medecins : densite plus faible, plus specialises, 
plus prives que publics; 

■ plus d'innovations techniques et technologiques. 

► Financement : 

■ depenses tres elevees; 

■ sans systeme national d'assurance-maladie (mais 
reforme en cours en 2010); 

■ couvertures sociales inegales : 15% sans assurance- 
maladie; 

■ importante part privee dans le systeme de cou- 
verture; 

■ part publique ciblee : sujets ages (Medicare), per- 
sonnes en grande precarite et anciens militaires 
(Medicaid). 

► Organismes de regulation : 

■ National committee for quality assurance : refe- 
rentiels; 

■ Joint commission on accreditation of health care 
organisation : accreditation des etablissements de 
soins. 


FILIERES ET RESEAUX DE SOINS 


RESEAU DE SOINS 

► Definition : organisation d'une action collective 
de professionnels, en reponse a un probleme de 
sante, sur un territoire donne. 

► Principes : 

■ action transversale par rapport aux dispositifs exis- 
tants, apres fixation d'objectifs preventifs ou the- 
rapeutiques; 

■ coordination sur la base du volontariat de fac- 
tion des intervenants concernes par un probleme 
de sante : medecins specialistes ou generalistes, 
paramedicaux, travailleurs sociaux, hospitaliers ou 
de ville, publics ou prives... 

■ modalites de fonctionnement definies par une 
«Charte du reseau»; 

■ suivant les participants et I'initiateur (cite en pre- 
mier) : reseaux ville-hopital, hopital-ville, intereta- 
blissements, interville. 

► Finalites : 

■ amelioration de la continuity et la coherence des 
soins; 

■ mise du patient au centre du dispositif. 


► Exemples de themes de reseaux : hepatite C, 
SIDA, toxicomanie, cancer, asthme, diabete... 

► Cas des maladies rares : 

■ generates : 

• definitions : 

- europeenne : prevalence < 1/2 000, 

- franqaise < 1/30000, 

• nombre 7 000 + 5/semaine, 

• origine : genetique > auto-immune, infectieuse, 
inconnue... 

• souvent : graves, chroniques, evolutives, pou- 
vant engager le pronostic vital; 

■ difficulty : 

• diagnostic souvent errone et/ou tardif, 

• investigations nombreuses inadaptees, 

• souvent absence de traitement curatif; 

■ place des reseaux : 

• centre de reference : 

- equipes multidisciplinaires : medecins, biologis- 
tes, chercheurs, infirmieres... 

- experience et moyens techniques, 

- suivi d'une cohorte de patients ayant la meme 
maladie rare, 

- organisation de la recherche en contact avec 
des equipes internationales, 

- formation des personnels de sante de proximite, 

• equipe de proximite : 

- medecin traitant et/ou medecin hospitaller de 
proximite, infirmieres... 

- formee et/ou informee par le centre de refe- 
rence, 

- prise en charge de proximite, coherente et glo- 
bale. 

FILIERES DE SOINS 

► Definition : itineraire suivi par un patient, entre 
les professionnels de sante. 

► Principes : prise en charge et orientation par le 
medecin traitant, pivot de la filiere. 

► Finalites : rationalisation de I'utilisation des res- 
sources, meilleure qualite des soins. 


SYSTEME CONVENTIONNEL FRAN^AIS 


DEFINITION 

Conventions = contrats signes par les syndicats 
representants des professionnels de sante a exer- 
cice liberal et la Caisse nationale d'assurance-mala- 
die definissant leurs rapports. 

FINALITES 

► Maitrise des depenses de sante. 

► Amelioration de la coordination et de la qualite 
des soins. 

► Amelioration de I'acces aux soins. 

► Respect du libre choix. 

MOYENS 

► Fixation des tarifs par une nomenclature cotee 
des actes. 
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► Actes cotes par des lettres cles caracterisant le 
champ d'activite et correspondant a une valeur 
unitaire, suivies d'un coefficient les valorisant : 
actes medicaux (C...), chirurgicaux (KC...), des 
sages-femmes (SF. . .), des infirmieres (AMI, AIS...), 
des masseurs-kinesitherapeutes (AMK, AMS...), 
radiologiques (Z...), biologiques (B...). 

► NB : en cours de remplacement par la « classifica- 
tion commune des actes medicaux » . 

► Fixation de quotas annuels d'actes pour chaque pro- 
fessionnel avec sanction financiere si depassement. 

► Maftrise medicalisee des depenses de sante : RMO 
(Cf. p. 11). riTEM 

► Dossier medical personnel. 

► Formation continue des professionnels de sante. 

STATUT CONVENTIONNEL DES MEDECINS 

► Conventionne en secteur 1 : 

■ sans depassement des tarifs fixes par la SS; 

■ aides aux cotisations sociales, avantages fiscaux. 

► Conventionne en secteur 2 : 

■ reserve aux anciens chefs de clinique et aux 
anciens assistants hospitalo-universitaires; 

■ depassement des tarifs fixes par la SS pour < 2/3 
des actes, avec « tact et mesure » ; 

■ patients rembourses par la CPAM sur la base du 
tarif conventionnel. 

► Non conventionne : 

■ actes a honoraires depassant le tarif convention- 
nel avec «tact et mesure »; 

■ tres faiblement rembourses par la CPAM. 

DISPOSITIF DU MEDECIN TRAITANT A 

► Modalites initiales : declaration a la CPAM, 
signee par tout patient (d'age > 16 ans) et un 
medecin de son choix, mais I'ayant accepte. 

► Revocation des engagements : 

■ de la part du patient : changement de medecin 
traitant possible a tout moment par information 
ecrite du patient au medecin et a la CPAM; 


■ de la part du medecin : possibility de ne plus etre 
le medecin traitant d'un patient, par declaration a 
la CPAM apres information du patient. 

► Obligations du medecin : 

■ orientation du patient (avec son accord) dans sa 
filiere de soins; 

■ participation a la mise en place et a la gestion du 
dossier medical personnel; 

■ redaction du protocole de soin pour demande de 
prise en charge d'affection de longue duree si 
necessaire (remuneration en contrepartie : forfait 
annuel de 40 € par patient en ALD). 

► Contraintes pour le patient : 

■ obligation de faire realiser ou recommander 
(«medecins correspondents ») tous actes medi- 
caux par le medecin traitant; 

■ moindre remboursement dans le cas contraire, 
sauf consultation : 

• en urgence, 

• a distance du domicile, 

• dans le cadre d'un protocole de soin (ALD...), 

• d'ophtalmologue, gynecologue ou psychiatre : 
«acces specifique et derogatoire». 

► NB : les pediatres sont consumables directement 
sans penalite car les enfants ne sont pas vises par 
le dispositif du medecin traitant. 

► Differences principales avec le dispositif pre- 
cedent (« medecin referent ») : 

■ entrer dans le dispositif de medecin referent etait 
un libre choix du medecin, tandis que I'initiative 
du contrat actuel revient au patient; 

■ le medecin referent etait obligatoirement genera- 
liste de secteur 1, le medecin traitant peut etre 
specialiste et a honoraire libre. 
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Protection sociale. Consommation 
medicale et economie de la sante 


Objectifs Organisation de la protection sociale en France, principaux 

indicateurs de consommation et de cout de la sante en France 


ORGANISATION 

DE LA PROTECTION SOCIALE 


RISQUES SOCIAUX 

► Definition : situations menaqant la securite eco- 
nomique des personnes par diminution de leurs 
ressources ou augmentation de leurs charges. 

► Principaux risques sociaux : 

■ maternite, famille (enfants), maladie; 

■ chomage; 

■ accident du travail, maladie professionnelle; 

■ invalidity dependance, vieillesse, deces. 

PROTECTION SOCIALE : 

GENERALITIES 

DEFINITION 

Ensemble des mecanismes de prevoyance collective 
permettant aux individus de faire face aux conse- 
quences financieres des risques sociaux. 

QUATRE AXES 
DE PROTECTION SOCIALE 

► Securite sociale : couverture des risques sociaux : 

■ 4 branches : 

• maladie, maternite, invalidity deces, 

• accidents du travail, maladies professionnelles, 

• vieillesse, 

• famille; 

■ 3 regimes, regroupant les assures sociaux par 
groupes professionnels : 

• regime general : la plupart des salaries, etu- 
diants, residents... 

• regime agricole : exploitants et salaries agricoles, 

• regimes des non-salaries non agricoles : artisans, 
commerqants, industriels, professions liberales. 

► Regimes complementaires : 

■ couverture supplemental aux risques pris en 
charge par la Securite sociale; 

■ soit obligatoires : regimes complementaires de 
retraite des salaries du secteur prive; 

■ soit facultatifs : mutuelles, assurances privees... 

► Regime d'assurance-chomage : gere par I'Union 
nationale pour I'emploi dans I'industrie et le com- 
merce (UNEDIC). 

► Aide sociale : 

■ assistance aux plus demunis; 

■ geree par I'Etat et les departements. 


SECURITE SOCIALE 

FINANCEMENT 

► Cotisations sociales (70 %) : 

■ prelevements obligatoires des employeurs, salaries 
et non-salaries; 

■ ouvrant des droits a des prestations sociales de 
5 types : 

• assurance maladie-maternite-invalidite-deces, 

• assurance vieillesse, 

• assurance veuvage, 

• allocations familiales, 

• accidents du travail. 

► Impots et taxes : 20 %, notamment par la contri- 
bution sociale generalisee (CSG). 

► Contributions publiques de I'Etat : 10%, pour 
financer notamment le RMI et le RSA. 

BRANCHE MALADIE 

► Principale financeuse des soins : 75%. 

► Affiliation obligatoire a une caisse d'assurance- 
maladie : 

■ soit par le biais du travail; 

■ soit par la CMU. 

► Caisses de gestions : fonction de I'activite pro- 
fessionnelle des assures : 

■ regime general = Caisse nationale d'assurance- 
maladie des travailleurs salaries (CNAMTS) : sala- 
ries non agricoles et leurs families; 

■ Mutuality sociale agricole (MSA) : exploitants et 
salaries agricoles et leurs families; 

■ Caisse nationale d'assurance-maladie des profes- 
sions independantes (CANAM) : artisans, com- 
merqants, professions liberales et leurs families; 

■ regimes speciaux : RATP, SNCF... 

► Prestations en especes : 

■ indemnites journalieres : versement d'argent, com- 
pensant en partie la perte du revenu d'un arret de 
travail prescrit par un medecin a un assure; 

■ delai de carence : 

• periode des 3 premiers jours sans indemnity 
journaliere, 

• but : limitation de I'absenteisme. 

► Prestations en nature : 

■ remboursement partiel ou total des frais medi- 
caux; 

■ ± apres avance des frais par I'assure. 
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► Frais restant a la charge de I'assure : 

■ ticket moderateur : 

• partie des frais restant a la charge de I'assure, 

• but : moderer la consommation des soins, 

• souvent rembourse par une mutuelle, 

• cas d'exoneration : 

- permanente : pensionne militaire ou d'invali- 
dite, rente d'accident du travail ou de maladie 
professionnelle, 

- temporaire : actes chirurgicaux > K50, radio- 
therapie, hospitalisation a partir de J3, arret de 
travail a partir du 4 e mois, grand appareillage 
pour handicap physique, diagnostic et traite- 
ment de la sterilite, grossesse et accouche- 
ment, soins au cours du 1 er mois de vie; 

■ forfait journalier hospitalier : 

• ticket moderateur correspondent a une partici- 
pation aux frais hoteliers d'une hospitalisation, 

• cas d'exoneration : maternite, accident du tra- 
vail, affections de longue duree, handicapes et 
CMU ; 

■ franchise : 

• = somme forfaitaire non remboursee par I'as- 
surance-maladie, s'ajoutant au ticket modera- 
teur : 

- 1 € par consultation ou examen, depuis 2005, 

- 0,50 € par acte paramedical ou boTte de medi- 
cament, depuis ie 1/1/2008, 

- 2 € par transport sanitaire, depuis le 
1/1/2008, 

• plafonnee a 50 € / an / patient, 

• ne concernant pas : 

- les titulaires de la CMU et de I'aide medicale 
de I'Etat, 

- les femmes enceintes et les enfants. 

► Couverture maladie universeile : 

■ CMU dite de base : 

• droit aux prestations en nature du regime gene- 
ral de I'assurance-maladie, 

• donne a toute personne : 

- non affiliee a un regime d'assurance, 

- residant regulierement en France; 

■ CMU complementaire : 

• droit a la gratuite des soins (sauf forfaits opti- 
ques ou dentaires), 

• donne aux personnes : 

- residant regulierement en France depuis plus 
de trois mois, 

- aux ressources inferieures a un plafond 
(RMIstes...). 


ASSURANCE-MATERNITE 

► Couverture de tous les frais de sante relatifs 
a la grossesse et a I'accouchement, sans ticket 
moderateur, ni franchise. 

► Indemnites journalieres si femme salariee, assu- 
me sociale. 

ASSURANCE-INVALIDITE 

Pension compensant partiellement la perte de salaire 
resultant de la reduction de la capacite de travail. 

ASSURANCE-DECES 

Capital deces correspondant a 3 mois de reve- 
nus du defunt, destine a pourvoir aux premiers 
besoins des personnes dependant financierement 
du defunt. 

ASSURANCE-VEUVAGE 

Allocation pendant 2 ans si le conjoint survivant : 

► est affilie au regime general ou agricole; 

► est age de moins de 55 ans; 

► a la charge d'un enfant ou I'a eleve au moins 
9 ans; 

► a des ressources personnels inferieures a un cer- 
tain plafond. 

ASSURANCE-VIEILLESSE 

► Retraite ou pension de reversion (conjoint sur- 
vivant). 

► Allocations specifiques en cas de cotisations 
insuffisantes. 

PRESTATIONS FAMILIALES 

► En espece : 

■ sans conditions de ressources a partir du 
2 e enfant; 

■ sous condition de ressources : complement fami- 
lial, allocation de parent isole; 

■ en cas de handicap : allocations specifiques. 

► En nature : 

■ conges de maternite; 

■ conges de paternite : 14j ouvrables... 


ACCIDENT DU TRAVAIL OU MALADIE 
PROFESSIONNELLE riTEm io<m 


APPREIUTI SS AGE DE L'EXERCICE MEDICAL 
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APPRENTISSAGE DE L'EXERCICE MEDICAL 


AFFECTIONS LONGUES ET COUTEUSES 


« Affections a therapeutique longue et particulierement cout euse» prises en charge 
a 100% : anciennement « affections de longue duree (ALD)» 


• Diabete de type 1 et diabete de type 2. 

• Maladies metaboliques hereditaires necessitant un traitement prolonge specialise. 

• Mucoviscidose. 

• Insuffisance respiratoire chronique grave. 

• Scoliose structural evolutive (angle > 25°) jusqu'a maturation rachidienne. 

• Spondylarthrite ankylosante grave. 

• Polyarthrite rhumatoide evolutive grave. 

• Lupus erythemateux systemique, periarterite noueuse, sclerodermie generalisee evolutive. 

• Rectocolite hemorragique et maladie de Crohn evolutives. 

• Maladies chroniques actives du foie et cirrhoses. 

• Insuffisance cardiaque grave, troubles du rythme graves, cardiopathies valvulaires graves, cardiopa- 
thies congenitales graves. 

• Hypertension arterielle severe. 

• Maladie coronaire. 

• Arteriopathies chroniques avec manifestations ischemiques. 

• Accident vasculaire cerebral invalidant. 

• Affections neurologiques ou musculaires graves, epilepsie grave. 

• Maladie de Parkinson. 

• Sclerose en plaques. 

• Paraplegie. 

• Psychose, trouble grave de la personnalite, arrieration mentale. 

• Nephropathie chronique grave et syndrome nephrotique primitif. 

• Suites de transplantation d'organe 

• Tumeur maligne, affection maligne du tissu lymphatique ou hematopoietique. 

• Insuffisances medullaires et autres cytopenies chroniques. 

• Hemoglobinopathies, hemolyses chroniques, constitutionnelles et acquises severes. 

• Hemophilies et affections constitutionnelles de I'hemostase graves. 

• Infection par le VIH, deficit immunitaire primitif grave necessitant un traitement prolonge. 

• Tuberculose active. 

• Lepre. 

• Bilharziose compliquee. 

• 31 e maladie : maladie dont le traitement est long et couteux, previsible pour plus de 6 mois, non listee 
ci-dessus, evaluee par un medecin-conseil. 

• 32 e maladie : polypathologie couteuse et invalidante, previsible pour plus de 6 mois. 


PRINCIPAUX INDICATEURS ■■ 
DE CONSOMMATION MEDICALE 
ET DE COUT DE LA SANTE 


INDICATEURS 

► Definitions : 

■ consommation de soins et de biens medicaux 

(CSBM) : 

• soins en etablissement ou en ville + transports 
sanitaires + biens medicaux, 

• = 1 45 1 0 9 € / an = 9,5% du produit interieur 
brut (PIB); 

■ consommation medicale totale (CMT) : 

• = CSBM + medecine preventive, 

• = 150-10 9 €/ an; 

■ depense courante de sante (DCS) : 

• = CMT + indemnites journalieres + prevention 
collective + subventions + recherche + forma- 
tion + administration sanitaire, 

• = 170-10 9 €/ an; 


■ depense nationale de sante (DNS) : = DCS + dota- 
tion en capital + aide a I'investissement. 

► Evolution : hausse. 

FACTEURS DETERMINANT 
LA CONSOMMATION MEDICALE 

► Facteurs de la demande : 

■ majoration de la population; 

■ vieillissement de la population; 

■ niveau de protection sociale; 

■ morbidity ; 

■ lieu d'habitation : milieu urbain > rural; 

■ facteurs socio-economiques : niveau d'education 
et de revenus, categorie socioprofessionnelle. 

► Facteurs de I'offre : 

■ innovation; 

■ multiplication des centres de soins; 

■ majoration des prix. 
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Douleur aigue et chronique 


Objectifs Bases neurophysiologiques et evaluation 


► Definition de la douleur : experience sensitive 
et emotionnelle desagreable liee (ou ressentie 
comme liee) a une atteinte tissulaire. 

► Aigue ou chronique : < / > 3 mois. 


BASES NEUROPHYSIOLOGIQUES 


STIMULI 

► Mecaniques. 

► Thermiques. 

► Chimiques. 

► Substances algogenes : liberees lors d'une lesion 
tissulaire, stimulant les nocicepteurs ou abaissant 
leur seuil de sensibilite : 

■ bradykinines; 

■ prostacyclines, leucotrienes; 

■ serotonine, histamine; 

■ substance P. 

RECEPTION DES STIMULI 

► Terminaisons nerveuses libres amyeliniques 

reparties dans : la peau, les articulations, les mus- 
cles, les parois des visceres. 

► Recepteurs : 

■ mecanorecepteurs : 

• presents dans la peau, 

• sensibles aux stimuli mecaniques mais aussi ther- 
miques intenses; 

■ recepteurs polymodaux C : 

• repartis dans : peau, articulations, muscles, 
parois des visceres, 

• sensibles aux stimuli mecaniques, thermiques et 
chimiques, 

• fatigables par les stimuli prolonges. 

TRANSDUCTION 

Transmission du message des recepteurs aux voies 
afferentes. 

VOIES AFFERENTES 

► Protoneurone : 

■ ayant son noyau dans les ganglions rachidiens; 

■ allant des recepteurs a la come posterieure de la 
moelle : 

• fibres A8 : 

- fines, faiblement myelinisees, 

- a conduction «lente», 

• fibres C : 

- tres fines, non myelinisees, 

- a conduction «tres lente». 


► Deutoneurone : decussation initiale puis trajet 
dans le cordon anterolateral de la moelle jusqu'au 
thalamus : 

■ faisceau spino-thalamique; 

■ faisceau spino-reticulo-thalamique. 

► Troisieme neurone : allant du thalamus au lobe 
parietal. 

CENTRES D'INTEGRATION 

► Formation reticulee bulbaire : interaction avec 
la regulation cardiovasculaire et respiratoire, la 
vigilance et la motricite. 

► Subnucleus reticularis dorsalis : regulation des 
messages nociceptifs : connexions au tronc cere- 
bral, thalamus, moelle. 

► Formation reticulee mesencephalique : pos- 
sible role emotionnel, comportemental et neuro- 
endocrinien. 

► Thalamus : participation aux composantes senso- 
rielle discriminative et affective. 

► Lobe parietal : cortex somesthesique primaire. 

► Lobe frontal et systeme limbique : role dans la 
composante affective. 

SYSTEMES DE CONTROLE 

► Controle spinal = «Gate control » : 

■ inhibition des fibres nociceptives de petit calibre 
de la come posterieure; 

■ par I'activation des fibres sensitives cutanees de 
gros calibre; 

■ expliquant I'efficacite antalgique des massages et 
de la neurostimulation. 

► Contrdles encephaliques : 

■ controle inhibiteur diffus : inhibition des autres 
perceptions douloureuses par une stimulation 
douloureuse; 

■ controle inhibiteur descendant : 

• mise en jeu de recepteurs aux endorphines et de 
neurones serotoninergiques, 

• expliquant I'efficacite antalgique des antidepres- 
seurs tricycliques et des inhibiteurs de la recap- 
ture de la serotonine. 


EVALUATION 


Cf. «Strategie de prise en charge*, titem 66a 
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Soins palliatifs en fin de vie 


Objectifs Identification des situations palliatives, accompagnement 

d'un mourant et de son entourage, principes de la prise en charge 
globale pluridisciplinaire, problemes ethiques 


Phases d'une maladie : 

► Phase curative : periode ou objectif = guerison. 

► Phase palliative : periode ou objectif = qualite 
de vie, car maladie incurable. 

► Phase terminale : periode des derniers jours de 
la phase palliative, proche du deces inevitable. 


IDENTIFICATION DES SITUATIONS 
DE SOINS PALLIATIFS 


DEFINITION DES SOINS PALLIATIFS 

(inspiree de celle de la Societe frangaise d'accompa- 

gnement et de soins palliatifs) 

► Prise en charge globale active pluridisciplinaire : 

■ des personnes ayant une maladie grave, evolutive 
ou terminale; 

■ de leurs proches. 

► Ayant I'objectif de preserver la meilleure qualite 
de vie A possible jusqu'au deces ineluctable : 

■ en soulageant les symptomes dont la douleur phy- 
sique ou psychologique et la souffrance sociale ou 
spirituelle; 

■ sans investigation ni traitement deraisonnable; 

■ sans provoquer intentionnellement la mort. 

► A domicile ou en institution, en service specialise 
ou non. 

EXEMPLES 

Personnes ayant : 

► cancer metastase (sauf exception : thyroide, tes- 
ticule...); 

► maladie neurologique tres evoluee : demence, 
Parkinson, sclerose en plaques, sclerose laterale 
amyotrophique, choree de Huntington... 

► insuffisances cardiaques ou respiratoires avancees... 

PERSONNES MISES EN JEU 

► Personne malade. 

► Son entourage. 

► Equipe de soins palliatifs : medecins, infirmieres, 
aides-soignantes, psychologues, kinesitherapeutes, 
assistantes sociales... 


► Benevoles. 

► Representants des communautes religieuses. 


ACCOMPAGNEMENT D'UN MOURANT 
ET DE SON ENTOURAGE 


Importance de discussions d'equipe pour partager : 

► les ressentis : pour aider au mieux; 

► les difficulty de chacun : pour soulager les soi- 
gnants aussi. 

ACCOMPAGNEMENT DU MOURANT 

► Ecoute (laisser le temps des silences). 

► Dialogue. 

► Expression de la comprehension des problemes. 

► Preservation de la dignite. 

► Eviter toute possible culpabilisation ! (tabac...). 

ACCOMPAGNEMENT DE L'ENTOURAGE 

► Memes principes que pour le mourant. 

► Souligner la lutte efficace contre les symptomes. 

► Aider a se projeter dans I'avenir, sans fuir le present. 

► Ecoute et disponibilite aussi apres le deces. 


PRINCIPES DE PRISE EN CHARGE 


GENERALITES 

Accompagnement : cf. ci-dessus. 

SYMPTOMES 

► Principes : 

■ soulager en urgence; 

■ traiter la cause si possible; 

■ prevenir ou anticiper les manifestations : 

• laxatif systematique sauf diarrhee, 

• antalgique en cours et/ou disponible... 

■ maintenir la validite aussi longtemps que possible : 
eviter perfusions et sondes; 

■ preferer la voie orale si possible; 

■ preserver les facultes intellectuelles et la conscience 
tant que possible. 

► Traitements suivant les symptomes : cf. tab- 
leau, p. 43. 
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SOINS PALLIATIFS EN FIN DE VIE 


Principaux symptomes et leurs traitements 


Symptomes 

Traitements 

Douleurs 

riTEM 66 A 

nociceptives 

Paracetamol, morphiniques, biphosphonates, spasmolytiques, myorelaxants, corticoides, radiotherapie, 
massages... 

neurogenes 

Antidepresseurs ( Laroxyl ...), antiepileptiques ( Lyrica ...) 

Anxiete, insomnie 

Traitement d'une manifestation mal controlee (dyspnee, douleur...) 
Anxiolytique : benzodiazepine orale ou Hypnovel (IV ou SC continues) 

Encombrement 

tracheo-bronchique 

Si expectoration possible : 

- mucolytique ± antibiotique 

- kinesitherapie respiratoire douce 
Si expectoration impossible : 

- position demi-assise 

- scopolamine (patch ou SC) : assechement des muqueuses 

- ± aspirations si acceptees et tolerees 

Dyspnee 

Reduction de I'eventuel encombrement ( cf. ci-dessus) 

Lutte contre I'anxiete : presence, reassurance, benzodiazepine 
Aerosols bronchodilatateurs 
Morphine, corticoide 

Morphine + Hypnovel si detresse respiratoire terminale 

Nausee, vomissements 

Lutte contre la constipation, elimination d'un fecalome 

Lutte contre les odeurs : aeration, soins de bouche, petits repas froids 

Primperan ou Largactil ou Haldol ± Zophren 

Constipation 

Eliminer un fecalome 
Mobilisation, boisson, alimentation 

Laxatif preventif (prescrit « sauf diarrhee »), a majorer si constipation 

Subocclusion 

Evacuation d'un fecalome 

Mise a jeun, aspiration gastrique, puis corticoide puis scopolamine ( Scoburen IV ou SC continue) 
puis octreotide ( Sandostatine SC) 

Parfois pose d'endoprothese digestive 

Secheresse buccale 

Soins de bouche doux ( Gyvalex ), Artisial, ± aerosol humidificateur 
Huile de vaseline sur levres ± sur gencives et langue 

Mycose buccale 

Bicarbonate en bains de bouche, fungizone, parfois fluconazole ( Triflucan ) 

Inappetence 

Voir si mycose ou secheresse buccale 
Repas froids ou amenes par I'entourage 
Corticotherapie, progestatif 

Hoquet 

Primperan ou Largactil puis, si echec : Lioresal 

Escarres riTEm so a 

Prevention surtout 

Flagyl localement si escarres malodorantes 

Limitation des mobilisations en phase terminale : espacement des pansements 

Deshydratation 

Boissons, eau gelifiee 
Humidification de la bouche 

Perfusion sous-cutanee si voie orale impossible ou insuffisante 

Confusion, agitation 

Recherche et traitement de la cause avec des moyens raisonnables : symptome incontrole, 
globe vesical, fecalome... 

Sans cause trouvee : Haldol debute a faible dose ou benzodiazepine orale ou Hypnovel 
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DOULEUR - SOINS PALLIATIFS - ACCOMPAGNEMENT 


PROBLEMES ETHIQUES 


ACHARNEMENT A 

► Definition : ensemble de conduites diagnosti- 
ques et therapeutiques considerees comme exces- 
sives par rapport au resultat attendu. 

► Exemples : 

■ examens complementaires autres que ceux verita- 
blement utiles a soulager le patient; 

■ reanimation; 

■ transfusions sanguines repetees; 

■ alimentation parenterale... 

► Prevention : 

■ prises de decisions collegiales; 

■ respect de I'avis eclaire du patient ou de sa per- 
sonne de confiance; 

■ respect du Code de deontologie (article 37) : «le 
medecin doit (...) eviter toute obstination derai- 
sonnable dans les investigations ou ia therapeu- 
tique»; 

■ respect de la loi du 22 avril 2005 (article L. 1110- 
05 du Code de sante publique) : des «actes 
ne doivent pas etre poursuivis par une obstina- 
tion deraisonnable. Lorsqu'ils apparaissent inu- 
tiles, disproportionnes ou n'ayant d'autre effet 
que le seul maintien artificiel de la vie, ils peu- 
vent etre suspendus ou ne pas etre entrepris. 
Dans ce cas, le medecin sauvegarde la dignite 
du mourant et assure la qualite de sa vie... » 

REFUS DE SOINS 

► Loi dite «Leonetti» du 22 avril 2005 : 

■ article L. 1111-10 du Code de sante publique : 
«Lorsqu'une personne, en phase avancee ou ter- 
minale (...), decide de limiter ou d'arreter tout 
traitement, le medecin respecte sa volonte apres 
I'avoir informee des consequences de son choix. 
La decision du malade est inscrite dans son dos- 
sier medical. » ; 

■ article L. 1111-12 du Code de sante publique : 
si elle est « hors d'etat d'exprimer sa volonte, » 
mais «a designe une personne de confiance (...), 
I'avis de cette derniere (...) prevaut sur tout autre 
avis non medical, a I'exclusion des directives anti- 
cipees, dans les decisions d'investigation, d'inter- 
vention ou de traitement (...).» 

► Conduite a tenir : 

■ reexplication de I'interet des soins; 

■ verification de la persistance du refus; 

■ demande des motivations du refus; 

■ rediscussion collegiale de I'indication des 
soins; 

■ eventuelle nouvelle proposition par un autre 
medecin, devant un temoin soignant. 


DEMANDE D'EUTHANASIE 

► Definition de I'euthanasie : 

■ action ou omission visant a abreger la survie du 
patient pour supprimer sa douleur; 

■ action : euthanasie active; 

■ omission : euthanasie passive. 

► Motivation : 

■ rarement un veritable desir de mourir; 

■ plus souvent : 

• symptomes insuffisamment controles, 

• peurs : de perte de controle, du regard de 
I'autre, de faire souffrir son entourage... 

► Loi du 22 avril 2005 : 

■ cf. article L. 1110-5 ci-contre; 

■ article L. 1111-4 du Code de sante publique : 
«Aucun acte medical ni aucun traitement ne peut 
etre pratique sans le consentement libre et eclaire 
de la personne et ce consentement peut etre 
retire a tout moment. Lorsque la personne est 
hors d'etat d'exprimer sa volonte, aucune inter- 
vention ou investigation ne peut etre realisee, sauf 
urgence ou impossibility, sans que la personne de 
confiance (...), ou la famille, ou a defaut, un de 
ses proches ait ete consulte. » ; 

■ article L. 1111-13 du Code de sante publique : 
«Lorsqu'une personne, en phase avancee ou ter- 
minale (...), est hors d'etat d'exprimer sa volonte, 
le medecin peut decider de limiter ou d'arreter 
un traitement inutile, disproportionne ou n'ayant 
d'autre objet que la seule prolongation artificielle 
de la vie de cette personne, apres avoir respecte 
la procedure collegiale (...) et consulte la personne 
de confiance (...), la famille ou, a defaut, un de 
ses proches et, le cas echeant, les directives anti- 
cipees de la personne. Sa decision, motivee, est 
inscrite dans le dossier medical. Le medecin sau- 
vegarde la dignite du mourant et assure la qualite 
de sa fin de vie en dispensant les soins (...).» 

► Conduite a tenir : 

■ dialogue pour determiner les motivations; 

■ ecoute, expression de comprehension ; 

■ explication du caractere illegal (euthanasie active 
= meurtre); 

■ soutien psychologique; 

■ traitement adapte des symptomes (cf. tableau 
p. 43); 

■ eventuelle sedation si : 

• angoisse majeure, 

• symptome incontrolable (douleur, dyspnee, 
hemorragie). 
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Cancer 


Objectifs Epidemiologie des 5 cancers les plus frequents chez I'homme 

et la femme, histoire naturelle du cancer et bases des classifications 
ayant une incidence pronostique 


EPIDEMIOLOGIE DES 5 CANCERS 
LES PLUS FREQUENTS 1 MB 


Cancers : 

► 1 re cause de mortalite chez I'homme A; 

► 2 e cause de mortalite chez la femme. 

INCIDENCE (estimee pour 100000 en 2005) 

► t? : prostate (210) > poumon (81) > colorectum 
(67) > VADS 2 (56) > vessie (27). 

► 2 : sein (159) > colorectum (56) > uterus (28) 
> ovaire (14) > melanome (13). 

► (exclusion faite des carcinomes cutanes : baso- 
cellulaires 70/100000, epidermoides 10/100000). 

► En hausse : 

■ melanome (mode du bronzage); 

■ prostate (vieillissement, T depistage); 

■ lymphomes, cancers de I'ovaire, cancers des 
VADS et du poumon chez la femme (T tabagisme 
feminin). 

► En baisse : 

■ col de I'uterus (depistage et traitement des lesions 
precancereuses); 

■ estomac (meilleure conservation des aliments). 

MORTALITE (estimee pour 100000 en 2005) 

► t? : poumon (71) > prostate (31) > colorectum 
(30) > VADS (25) > foie. 

► 2 : sein (36) > colorectum (25) > poumon et pan- 
creas (1 1) > ovaire (10). 

PREVALENCE 

Peu evaluee : pas de registre national. 

FACTEURS DE CARCINOGENESE 

ET PREVENTION titem 39 j 


1 . Source : Institut national de veille sanitaire. 

2. VADS = voies aerodigestives superieures : bouche, pharynx, 
larynx, cesophage. 


HISTOIRE NATURELLE DU CANCER 


DEFINITIONS PRELIMINAIRES 

► Oncogene : gene pouvant contribuer a la trans- 
formation cancereuse d'une cellule, codant gene- 
ralement pour des proteines ayant un role de 
facteur de croissance, de recepteur de facteur 
de croissance, de transduction de signal d'activa- 
tion... (exemples : ras, c-erbB2, c-myc...). 

► Proto-oncogene : gene susceptible de devenir 
un oncogene par mutation. 

► Gene suppresseur de tumeur : gene normal 
limitant la proliferation cellulaire. 

MULTIPLES ETAPES 

GENETICO-BIOLOGIQUES 

► Eventuelle predisposition genetique. 

► Initiation : alterations genomiques favorisant la 
carcinogenese mais insuffisante a elles seules a 
engendrer un cancer. 

► Promotion : 

■ alterations genomiques successives souvent favori- 
sees par des agents cancerogenes (mutations activa- 
trices de proto-oncogenes en oncogenes, mutations 
inactivatrices de genes suppresseurs de tumeurs...); 

■ apparition de la V c cellule cancereuse. 

► Progression : apparition d'un clone tumoral a 
proprietes specifiquement cancereuses : immor- 
talisation, divisions cellulaires incontrolees et pou- 
voir migratoire. 

ETAPES HISTOLOGIQUES 

► Eventuel etat precancereux : dysplasie cervicale 
uterine, polype colique dysplasique... 

► Croissance tumorale : 

■ monoclonale mais avec instability genetique : 
accumulation de mutations; 

■ initialement infraclinique pendant des mois ou 
des annees; 

■ in situ : ne depassant pas la membrane basale (si 
elle existe); 

■ invasion locale : franchissement de la basale, inva- 
sion du stroma favorisee par la perte d'inhibition 
de contact, des proteases et des facteurs d'angio- 
genese; 

■ invasion ganglionnaire : par voie lymphatique, 
favorisee par la perte d'adhesivite; 
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■ metastases : par voie habituellement veineuse, 
parfois arterielle (cancer du poumon) ou encore 
sereuse (cancer du sein et plevre, cancer de 
I'ovaire et peritoine). Principaux sieges de metas- 
tases : poumons, foie, os. 

PHASE PRECLINIQUE ET PHASE CLINIQUE 

► Temps de doublement tumoral (TDT) : 

■ caracteristique principale de la cinetique tumorale; 

■ temps necessaire au doublement du volume d'une 
tumeur; 

■ fonction du type histologique et du degre de dif- 
ferenciation. 

► Phase preclinique : tumeur < 1cm 3 , < 10 9 cellu- 
les, 30 TDT. 

► Phase clinique : tumeur > 1 cm 3 , 10 9 a 10 12 cellu- 
les correspondant au deces, 10 TDT. 


BASES DES CLASSIFICATIONS 
AYANT UNE INCIDENCE PRONOSTIQUE 


CLASSIFICATION 

ANATOMOPATHOLOGIQUE 

► Integration d'une tumeur dans une categorie 
suivant ses caracteristiques histologiques : 

■ origine probable; 

■ nature : benigne ou maligne; 

■ grade tumoral : degre de differenciation (grade 
bas si bonne differenciation). 

► Consequences : 

■ diagnostic positif; 

■ denomination de la tumeur (exemple : adenocar- 
cinome mammaire de grade I = cancer glandulaire 
du sein bien difference); 

■ contribution a devaluation pronostique. 


CLASSIFICATION ANATOMIQUE : 
STADIFICATION mtem no a 
CLASSIFICATION TNM : GENERALITIES 

► Stadification de Pextension : classification adap- 
tee a I'organe d'origine ( cf. . items specifiques). 

► Principe : evaluation de : 

■ la taille de la tumeur primitive (T); 

■ I'extension aux ganglions (N pour «r?odes»); 

■ I'extension metastatique (M). 

► Presentation : TaNbMc, ou : 

■ a, b, c = chiffres entre 0 et 4 ou «x» ou «is» 
(seulement pour a); 

■ «x» = non determine; 

■ «is» = in situ ; 

■ 0 = pas d'atteinte trouvee; 

■ autres chiffres : fonction de la taille et de I'ex- 
tension. 

► Utilisations : 

■ orientation pronostique et therapeutique; 

■ standardisation des etudes cliniques. 

AUTRES CLASSIFICATIONS 

► Parfois plus utilisees pour un organe que la classi- 
fication TNM correspondante. 

► Principalement : classifications de la FIGO pour les 
cancers des organes genitaux feminins. 

r ITEMS 147 ET 1S3i 



Tumeurs 



malignes 

benignes 


Glandulaire 

Adenocarcinome 

Adenome 

Epitheliaux 

Malpighien 

Carcinome 

epidermoide 

Papillome 


Urothelial 

Carcinome 

urothelial 


Fibroblastique 

Fibrosarcome 

Fibrome 


Adipeux 

Liposarcome 

Lipome 

Conjonctifs 

Musculaire 

strie 

Rhabdomyo- 

sarcome 

Rhabdomyome 


Musculaire 

lisse 

Leiomyosarcome 

Leiomyome 

Hematopoietiques 

Leucemies, 

lymphomes 

- 

Cerminaux 

Teratocarcinome 

Teratome 

Neuroectodermique 

Melanome 

Naevus 
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Facteurs de risque, prevention 
et depistage des cancers 


Objectifs Facteurs de risques des cancers les plus frequents, 
principes du depistage et de la prevention 


FACTEURS DE RISQUE DES CANCERS 
LES PLUS FREQUENTS 


SEIN 

► Principaux : 

■ sexe feminin, age > 50 ans; 

■ genes mutes (BRCA1 ou BRCA2); 

■ antecedent de cancer du sein ou de I'ovaire : 

• soit personnel, 

• soit familial chez 2 parentes du 1 er degre. 

► Autres : 

■ antecedent de : 

• cancer du sein ou de I'ovaire chez 1 parente du 
1 er degre, 

• mastopathie benigne surtout atypique, 

• radiotherapie thoracique; 

■ traitement hormonal substitutif de la menopause 
(THS); 

■ forte densite mammaire radiologique; 

■ longue duree de vie genitale (puberte < 12 ans, 
menopause > 50 ans, nulliparite, absence d'allai- 
tement); 

■ premiere grossesse > 35 ans; 

■ usage d'oestroprogestatifs : RR = 1,1 seulement, 
durant I'usage et 10 ans apres; 

■ obesite, grande taille; 

■ alcoolisme, tabagisme; 

■ classe socioprofessionnelle elevee. 

POUMON 

► Principal : tabagisme A actif ou passif. 

► Autres (professionnels surtout) : 

■ amiante, silice; 

■ radon et autres gaz ou poussieres radioactifs; 

■ arsenic, chrome, hydrocarbures aromatiques, chlo- 
rure de vinyl. 

COLON ET RECTUM 

► Principaux : 

■ polypose adenomateuse familiale (mutation du 
gene APC); 

■ syndrome HNPCC ( Hereditary Non Polyposis 
Colorectal Cancer) = syndrome de Lynch : 

• cancer colorectal hereditaire sans polypose, 

• mutation d'un gene permettant la reparation de 
I'ADN (MMR = mismatch repair), 

• criteres d'Amsterdam : 

- > 3 sujets familiaux ayant un cancer, lies au 
1 er degre 2 a 2, 


- de I'intestin, de I'estomac, de I'ovaire, de I'en- 
dometre ou des voies urinaires, 

- dont > 1 avant 50 ans; 

■ antecedent personnel de polype adenomateux 
> 1 cm ou de cancer colorectal; 

■ antecedent familial chez un parent du 1 er degre 
de polype adenomateux ou de cancer colorectal 
avant 60 ans; 

■ maladie inflammatoire chronique de I'intestin evo- 
luant depuis plus de 15 ans. 

► Autres : age > 50 ans, polypes adenomateux sur- 
tout dysplasiques et villeux. 

PROSTATE 

► Principaux : 

■ age > 50 ans; 

■ antecedents familiaux. 

► Autres : race noire, alimentation riche en graisses 
animales. 

VOIES AERODIGESTIVES SUPERIEURES 

► Alcoolisme. A 

► Tabagisme. A 

► Infection a HPV (human papillomavirus) 

VESSIE 

► Principaux : tabagisme, cyclophosphamide. 

► Autres : bilharziose, amines aromatiques, gou- 
drons. 

COL DE L'UTERUS 

► Principaux : 

■ infection a HPV A (human papillomavirus) ; 

■ 1 er rapport precoce, partenaires nombreux; 

■ grossesses multiples; 

■ infection VIH. 

► Autres : tabagisme. 

CORPS DE L'UTERUS 

► CEstrogenes : 

■ longue vie genitale, nulliparite; 

■ obesite; 

■ traitement cestrogenique, tamoxifene. 

► Hyperplasie endometriale atypique. 

► Syndrome HNPCC. 

OVAIRE 

► Mutation des genes BRCA1 et 2. 

► Syndrome HNPCC. 
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► Antecedents familiaux de cancers de I'ovaire (> 3, 
ou > 2 si aussi > 3 cancers du sein). 

► Grand nombre de cycles ovulatoires (puberte 
< 12 ans, menopause > 50 ans, nulliparite, 
absence d'allaitement, absence de contraception 
oestroprogestative). 

MELANOME 

► Principaux : 

■ exposition solaire A (surtout coups de soleil dans 
I'enfance); 

■ antecedent de melanome personnel ou familial; 

■ naevi nombreux et/ou atypiques; 

■ naevi congenitaux de grande taille. 

► Autres : phototype clair. 


PREVENTION 


PREVENTION PRIMAIRE 

Reduction des facteurs de risque chez les sujets sains A 

y etant exposes : 

► arret des intoxications ethylotabagiques; 

► lutte contre le surpoids; 

► dietetique equilibree (fruits, legumes, fibres, evi- 
ter les graisses); 

► protection solaire, activite physique, maintien du 
poids de forme; 

► utilisation prudente et limitee du THS; 

► protection adaptee contre les toxiques profession- 
nels et les virus mutagenes (HPV...). 

PREVENTION SECONDAIRE 

Detection et traitement des lesions precancereuses A 

avant transformation cancereuse. 


DEPISTAGE 


GENERALITIES 

► Definition : detection d'une maladie a un stade 
asymptomatique A. 

► Conditions concernant la maladie : 

■ maladie grave et frequente; 

■ phase preclinique longue; 

■ amelioration pronostique par traitement efficace 
precoce. 

► Conditions concernant le test : 

■ sensible et si possible specifique, fiable, reproduc- 
tible; 

■ acceptable par la population; 

■ peu couteux. 

► Objectifs : 

■ meilleur pronostic; 

■ traitement moins lourd et moins couteux; 

■ tranquillite d'esprit si test negatif. 


DEPISTAGES RECOMMANDES 

► Cancer du sein : 

■ mammographies A (2 incidences / sein) : 

• tous les 2 ans, 

• de 50 et 74 ans pour les femmes, 

• sans debuter apres 69 ans (ANAES), 

• depistage national generalise; 

■ particularity si mutation de BRCA1/2 : 

• examen clinique semestriel des 20 ans, 

• mammographies annuelles des 30 ans ou 5 ans 
avant le 1 er cancer familial. 

► Cancer du col uterin : 

■ frottis cervicovaginaux A : 

• 2 frottis a un an d'intervalle, puis, si normaux, 1 
tous les 3 ans, 

• de 25 a 65 ans pour les femmes, 

• ayant (eu) une activite sexuelle, 

• pour recherche de lesions precancereuses ou 
cancereuses debutantes (ANDEM). 

► Cancer colorectal : 

■ Hemoccult II A: 

• recherche de sang dans les selles, 

• tous les 2 ans, 

• de 50 a 74 ans pour hommes et femmes, 

• depistage national generalise; 

■ cas particuliers : 

• si cancer personnel ou adenome villeux : colos- 
copie apres 3 ans puis tous les 5 ans, 

• si cancer familial chez 2 parents au 1 er degre ou 
avant 60 ans chez parent au 1 er degre : colosco- 
pie tous les 5 ans des 45 ans ou 5 ans avant le 
1 er cancer familial, 

• si cancer hereditaire sans polypose (HNPCC) : 
rectosigmoidoscopie / an des 10-12 ans et colec- 
tomie si adenomes, 

• si polypose adenomateuse familiale : coloscopie 
totale tous les deux ans des 20-25 ans chez les 
sujets (supposes) porteurs de la mutation, 

• si polypose juvenile : coloscopie tous les 2-3 ans 
des 10 ans, 

• si syndrome de Peutz-Jeghers : coloscopie tous 
les 2-3 ans des 18 ans. 

► Cancer de la prostate : 

■ depistage discute car : impact incertain et traite- 

ments lourds (ANAES 1999); 

■ toucher rectal et PSA annuels A: 

• chez les hommes en bonne sante de plus de 
50 ans, 

• avant si histoire familiale de cancer de la pros- 
tate (Association frangaise d'urologie). 
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Diagnostic des cancers 


Objectifs 


Signes d'appel et investigations paracliniques, 
stadification et pronostic 


RAISONNEMENT DIAGNOSTIQUE 
EN CANCEROLOGIE 


SIGNES D'APPEL 

► Signes cliniques : 

■ tres variables suivant les localisations; 

■ rapportes par le patient spontanement ou lors d'un 
interrogatoire oriente par des facteurs de risque; 

■ recherches en presence de manifestations non 
specifiques inexpliquees. 

► Examens paracliniques : 

■ de depistage; 

■ fortuits (anemie, syndrome inflammatoire...). 

SIGNES GENERAUX 

► Asthenie, amaigrissement, anorexie. 

► Fievre, sueurs nocturnes. 

SIGNES CLINIQUES ORIENTANT 

VERS UN ORGANE OU UN APPAREIL 

► Douleur : osseuse, viscerale (pancreas...), mam- 
maire, cephalee... 

► Anomalie cutaneomuqueuse : 

■ lesion pigmentee, papuleuse, nodulaire, ulceree 
ou hemorragique; 

■ paleur, ictere, prurit... 

► Masse : sous-cutanee, ganglionnaire, mammaire, 
hepatique, renale, abdominale... 

► Hemorragie : rectorragie, melena, hematemese, 
hematurie, hemoptysie, epistaxis, menometror- 
ragies... 

► Signe fonctionnel focalise : 

■ constipation inhabituelle persistante, dysphagie; 

■ changement de la voix, toux persistante, dysp- 
nee; 

■ deficit neurologique. 

► Divers : fracture osseuse, ascite, oedeme, throm- 
bose, dysurie. 

SYNDROMES PARANEOPLASIQUES 

= manifestations cliniques et/ou biologiques asso- 

ciees a certains cancers, non liees a I'envahissement 

tumoral et pouvant exister sans cancer. 

► Syndrome de Schwartz-Barrter : 

■ hyponatremie a natriurese conservee; 

■ par secretion inappropriee d'hormone antidiure- 
tique; 

■ surtout dans les cancers pulmonaires a petites cel- 
lules. 


► Hypercalcemie non metastatique : 

■ par secretion d'une hormone (PTHrp) proche de la 
parathormone; 

■ par un cancer (notamment pulmonaire). 

► Syndrome de Cushing paraneoplasique : 

■ par secretion d'ACTH ; 

■ surtout dans les cancers pulmonaires. 

► Polyglobulie paraneoplasique : 

■ liee a la secretion d'erythropoietine; 

■ surtout dans les cancers du rein. 

► Gynecomastie paraneoplasique : 

■ hyperplasie glandulaire mammaire masculine; 

■ par secretion de (3hCG par un cancer testiculaire. 

► Glomerulonephrite extramembraneuse para- 
neoplasique : associees surtout aux cancers pul- 
monaires ou gastro-intestinaux. 

► Osteoarthropathie hypertrophiante : 

■ hippocratisme digital; 

■ periostose engainante diaphysaire; 

■ cancer habituellement pulmonaire. 

► Syndrome de Bazex : 

■ hyperkeratose acquise distale; 

■ des mains et des pieds; 

■ cancer habituellement pulmonaire ou digestif. 

► Acanthosis nigricans : 

■ epaississement cutane hyperpigmente; 

■ habituellement lie a un cancer abdominal, surtout 
de I'estomac. 

► Syndrome de Lambert-Eaton : 

■ syndrome pseudo-myasthenique : faiblesse muscu- 
laire predominant aux cuisses, regressant a I'effort; 

■ anticorps anticanaux calciques; 

■ habituellement lie a un cancer pulmonaire... 

SIGNES BIOLOGIQUES 

► Syndrome inflammatoire persistant. 

► Anemie : inflammatoire et/ou ferriprive (orienta- 
tion alors digestive ou gynecologique). 

► Autres anomalies de I'hemogramme : polynu- 
cleose, eosinophilie, polyglobulie, thrombocytose... 

► Troubles metaboliques : hypercalcemie fitem 319.4, 
hyponatremie fitem 219.4, diabete recent (cancer du 
pancreas?), cholestase (metastases hepatiques?). 

IMAGE RADIOLOGIQUE 
DE DECOUVERTE FORTUITE 

► Nodule pulmonaire, hepatique, surrenal... 

► Lesion osseuse lytique ou condensante. 

► Ascite, lesion ovarienne ou uterine. 
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EXAMENS PARACLINIQUES 

EXAMEN DIAGNOSTIQUE 

Biopsie pour histologie A : 

► par moyens simples pour la peau; 

► endoscopique pour les tractus respiratoire, diges- 
tif, urinaire ou I'uterus; 

► transparietale, sous mediastinoscopie, pleuro- 
scopie ou coelioscopie; 

► chirurgicale : biopsie-exerese notamment pour ie 
testicule. 

BILAN D'EXTENSION 

► Criteres de choix : 

■ localisation primitive et type histologique; 

■ caractere invasif ou in situ', 

■ manifestations cliniques. 

► Buts : 

■ stadification et evaluation pronostique; 

■ evaluation de I'efficacite des traitements : suivi 
des mesures de lesions (dites « cibles »). 

► Extension locoregionale : 

■ scanner de la region : dans la plupart des cas; 

■ IRM : surtout pour les organes pelviens et le sys- 
teme nerveux; 

■ echographie endoscopique parfois : rectum, oeso- 
phage, pancreas. 

► Extension metastatique : 

■ echographie hepatique et radio de thorax au mini- 
mum habituellement; 

■ scanner cerebral : dans certains cancers ou en cas 
de point d'appel; 

■ scintigraphie osseuse : dans certains cancers (sein, 
poumon...); 

■ scanner thoraco-abdomino-pelvien et examen 
ORL en cas de lymphome; 

■ PET-scan : indications croissantes (lymphomes, 
poumon paraissant localise...). 

DIVERS 

► Recherche de cancer associe : dans le cadre des 
cancers lies a I'ethylotabagisme (cancers du pha- 
rynx, larynx, poumon, oesophage, vessie). 

► Bilan d'operabilite si besoin : 

■ NFS, TP, TCA, ECG, consultation d'anesthesie; 

■ EFR et scintigraphie pulmonaire si discussion ope- 
ratoire pulmonaire. 

► Recherche et eradication de foyers infectieux : 

panoramique dentaire, examen stomatologique 
avant traitements de radio- ou chimiotherapie. 


► Place des marqueurs tumoraux : 

■ definition : molecules synthetisees par le tissu 
tumoral et secretees dans le sang; 

■ non recommandes par I'ANAES; 

■ usage sans impact sur la survie; 

■ interet limite (cf. tableau p. 51) : 

• diagnostique : 

- sensibilite et specificite souvent faibles, 

- ne pouvant pas se substituer a I'histologie (seul 
diagnostic positif), 

• en bilan pretherapeutique et de suivi : 

- renouvelable seulement si elevation initiale, 

- « authentication* de rechute en cas de signe 
clinique ou paraclinique, 

- rares cancers curables meme metastases : 
testiculaires, thyroidiens voire coliques avec 
metastase(s) hepatique(s) isolee(s), 

• depistage en populations a risque : 

- hepatocarcinome sur cirrhose : aFP + echogra- 
phie hepatique, 

- cancer medullaire de la thyroide en cas d'ante- 
cedents familiaux : calcitonine, 

- cancer de la prostate : TR + PSA discute (eleve 
dans les formes etendues), 

• valeur pronostique, notamment de la vitesse de 
leur decroissance dans certains cancers (ovaires, 
testicules). 

BMP 

► Principaux facteurs pronostiques : 

■ tissu d'origine; 

■ type histologique, grade, extension; 

■ terrain. 

► Generalites pronostiques : 

■ bon (guerison probable) : cancer in situ ou 
T1N0M0 ou testiculaire ou thyroidien; 

■ intermediaire (guerison rare) : cancers etendus 
non metastatiques; 

■ mauvais (guerison exceptionnelle) : cancers metas- 
tases autres que testiculaire ou thyroidien. 

► Evaluation de I'etat general : classification 
OMS du « Performance Status » : 

■ grade 0 : asymptomatique; 

■ grade 1 : signes fonctionnels sans reduction signi- 
ficative de I'activite; 

■ grade 2 : reduction de I'activite mais alitement 
moins de 50% de la journee; 

■ grade 3 : alitement plus de 50% de la journee; 

■ grade 4 : grabataire. 
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DIAGNOSTIC DES CANCERS 


Marqueurs tumoraux : causes d'elevation, interet 


Marqueur tumoral 

Cancer primitif 

Principales causes 
benignes d'elevation 

Depistage 

Interets 

Diagnostic 1 

Suivi 

ACE 

Colon, rectum, estomac 

Ascite, cirrhose, hepatite 
Tabagisme 
Insuffisance renale 



++ 

Sein 



+ 

Pancreas 



+ 

CA 19.9 

Cholestase, pancreatite, 
hepatites, diabete 


++ 

+ 

aFP 

Foie 

Cirrhose, hepatite 

+ 

++ 

+ 

Testicule 


+++ 

+++ 

j3 hCG 

- 


+++ 

+++ 

Placenta 

Grossesse 


++ 

+++ 

CA 15.3 

Sein 

Mastopathies benignes 



++ 

PSA 

Prostate 

Adenome prostatique, 
prostatite 

± 

+ 

+++ 

CA 125 

Ova ire 

Ascite, pleuresie, grossesse 



+ 

see 2 

Col uterin 

Insuffisance renale 
Pneumopathie 



+ 

ORL, oesophage 



+ 

Poumon (non a petites cellules) 



+ 

CYFRA 21.1 



+ 

NSE 

Poumon (a petites cellules) 

Hemolyse dans le tube 
Pneumopathie 
Insuffisance renale 



+ 

Neuroblastome 



+ 

Tumeurs neuroendocrines 



+ 

Calcitonine 

Thyroide (medullaire) 

- 

+ + + 

+++ 

+++ 

Thyroglobuline 3 

ThyroTde (difference) 

Thyroidites 



+++ 


1. Diagnostic positif = histologie. 2. Carcinomes epidermoides. 3. Utilisee apres thyroidectomie totale. 
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Traitement des cancers 


Objectifs Grands principes, principaux effets secondaires 


Traitements complementaires, utilises seuls ou asso- 
cies, suivant la nature et I'extension de la maladie : 

- locoregionaux : chirurgie, radiotherapie; 

- generaux chimiotherapie, hormonotherapie, 
immunotherapie. 


INFORMATION DU MALADE 
DECISION THERAPEUTIQUEJ 
MULTIDISCIPLINAIRE 


Prise en charge globale optimisee centree sur 
le patient, faisant collaborer : medecin traitant, 
specialiste d'organe, chirurgien, cancerologue, 
chimiotherapeute, radiotherapeute, anatomopa- 
thologiste, radiologue, specialistes de la douleur 
et des soins palliatifs, eventuellement geriatre, 
psychiatre... 


CHIRURGIE 


CHIRURGIE A VISEE CURATIVE 

► Conditions : 

■ absence d'extension regionale avancee et de metas- 
tases (sauf exceptions : cancers du testicule, de la 
thyroide, du colon avec metastases hepatiques 
exclusives...); 

■ evaluation locoregionale et bilan anesthesique. 

► Principe : 

■ ablation monobloc de la tumeur entiere, avec 
marge de security (histologie extemporanee); 

■ preference d'une chirurgie conservatrice (preser- 
vant I'organe et sa fonction) plutot que radicale 
(large, delabrante); 

■ curage ganglionnaire quasi-systematique (a visee 
diagnostique, pronostique et therapeutique). 

CHIRURGIE DE CYTOREDUCTION 

► Reduction chirurgicale de la masse tumorale. 

► Ameliorant la chimiosensibilite des reliquats. 

► Indications : notamment cancer de I'ovaire ou du 
testicule. 

CHIRURGIE DES METASTASES 

► Indications : 

■ metastases menagantes; 

■ metastases peu nombreuses avec cancer controle 
par ailleurs. 

► Objectif : amelioration de confort, survie ± possi- 
bility de guerison. 


CHIRURGIE A VISEE PALLIATIVE 

► Decompression ou derivation d'organes. 

► But de confort et non curatif. 

CHIRURGIE PREVENTIVE 

► Conisation de dysplasie cervicale uterine. 

► Ablation d'organes dans certains cancers familiaux : 

■ thyroide (NEM2, gene RET mute); 

■ ovaires (gene BRCA1 ou 2 mute); 

■ colon : polypose colique familiale (gene APC 
mute). 

EFFETS INDESIRABLES 

► Risque anesthesique : deces, anoxie. 

► Risque chirurgical : 

■ hemorragie, fistules; 

■ dissemination cancereuse peroperatoire. 

► Sequelles : 

■ delabrement, douleurs; 

■ lymphcedeme : apres curage ganglionnaire. 


RADIOTHERAPIE 


OBJECTIFS 

Radiotherapies : 

► neoadjuvante : reduction tumorale pour rendre 
resecable une tumeur initialement trop etendue; 

► curative : destruction des cellules cancereuses 
pour obtenir la guerison; 

► adjuvante : destruction des eventuels reliquats 
tumoraux microscopiques apres resection chirur- 
gicale supposee complete; 

► palliative : sans perspective curative, destinee 
a reduire les symptomes (compression, douleur, 
hemorragie, suintement). 

PRINCIPE 

► Flux de radiations ionisantes focalise sur la tumeur, 
souvent sous plusieurs incidences pour limiter I'ir- 
radiation des tissus sains. 

► Energie adaptee a la profondeur des lesions. 

► Action physique (excitation...) puis chimique (ioni- 
sation, radicaux libres, lesions de I'ADN), puis 
biologique (mort cellulaire). 

► Destruction de plus de cellules tumorales que de 
saines (focalisation et moindre reparation). 

► Dose evaluee en Grays (1 Gy = 1 J/kg) : 

■ dose totale determinee suivant le type histo- 
logique et la localisation; 
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■ fractionnement habituel en plusieurs seances; 

■ etalement des seances sur plusieurs semaines. 

► ± chirurgie et/ou chimiotherapie. 

► Parfois exclusive (seule) : petits cancers cervicaux 
uterins, ORL, du canal anal. 

MODALITES 

► Radiotherapie externe. 

► Endocurietherapie : materiel radioactif depose 
dans les tissus. 

► Curietherapie metabolique : ingestion ou injection 
d'l 131 (thyroTde), de P 32 (Vaquez). 

EVENTUELLE POTENTIALISATION 

► Hyperfractionnement : 2 a 3 seances quotidiennes 
moins dosees. 

► Meilleure oxygenation : lutte contre I'anemie voire 
oxygenotherapie hyperbare. 

► Chimiotherapie : platine, 5FU, taxanes, gemcita- 
bine. 

EFFETS INDESIRABLES 

Fonction de la dose administree et de la cible. 

► Precoces mais transitoires : 

■ epidermite, mucite buccale, entente, colite; 

■ aplasie medullaire. 

► Tardifs mais persistants : 

■ asialie, caries dentaires; 

■ osteonecrose, fractures; 

■ fistules, fibrose retractile, telangiectasies; 

■ sterilite (5 a 20 Gy); 

■ insuffisance renale (20 Gy sur les 2 reins); 

■ fibrose pulmonaire (20 Gy); 

■ hepatite (30 Gy), entente (50 Gy); 

■ myelite (40 Gy), encephalite (40 a 60 Gy); 

■ sarcomes, cancer de la thyroide, cancer du sein 
(delai > 10 ans); 

■ leucemies secondaires (delai : 5 a 10 ans); 

■ effet mutagene gonadique et teratogene. 

PREVENTION DES COMPLICATIONS 

► Emploi de caches plombes. 

► Soins dentaires preambles, gouttieres fluorees (si 
irradiation ORL). 


CHIMIOTHERAPIE (cf. tableau, p. 56-57) 


OBJECTIFS 

Chimiotherapies : 

► curative : 

■ destruction des cellules cancereuses locoregiona- 
les et metastatiques pour obtenir une guerison; 

■ exemples : leucemies aigues, lymphome, tumeur 
germinale testiculaire, choriocarcinome, rares can- 
cers bronchiques a petites cellules localises, tumeurs 
de I'enfant (neuroblastomes, nephroblastomes...); 

► neoadjuvante : reduction du volume tumoral 
avant traitement locoregional d'un cancer localise; 


► adjuvante : destruction des reliquats micros- 
copiques de cellules cancereuses, regionaux ou 
metastatiques, apres traitement locoregional appa- 
remment complet de la tumeur primitive; 

► palliative : ameliorant la qualite de vie, sans gue- 
rison ; 

► radio-sensibilisante : augmentant I'efficacite de 
la radiotherapie (5FU, cisplatine, taxanes). 

PRINCIPE 

► Medicaments empechant la division et favorisant 
la destruction des cellules surtout tumorales, mais 
aussi normales (toxicite). 

► Moindre destruction des cellules saines (moins en 
cycle, meilleures reparations). 

► Action sur I'ADN, durant une phase du cycle cel- 
lulaire ou parfois plusieurs (alkylants, anti-topo- 
isomerase). 

► Souvent utilises a plusieurs (polychimiotherapie) 
pour majorer I'efficacite et limiter les phenomenes 
de resistance. 

► Souvent associes a la chirurgie ou a la radiotherapie. 

► Parfois exclusive (seule) : hemopathies, tumeurs 
embryonnaires ou germinales. 

► Toxicite et efficacite souvent dose-dependantes, 
jusqu'a un plateau. 

► Sensibilite de la tumeur fonction de : 

■ type histologique; 

■ vitesse de croissance; 

■ pourcentage de cellules en cycle. 

EFFETS INDESIRABLES 

Toxicites evaluables par grades de gravite (0 a 4) 
definis par I'OMS. 

TOXICITE DIGESTIVE 

► Vomissements : 

■ facteurs de risque : 

• medicaments (Cisplatine...), 

■ terrain : 2, jeunesse, anxiete, vomissements gra- 
vidiques, mal des transports; 

■ prevention et traitement : 

• vomissements aigus (durant et 24 h apres la 
chimiotherapie) : antagonistes des recepteurs de 
la serotonine (setrons : Zophren...), antagoniste 
des recepteurs de la substance P (Emend), corti- 
coide, metoclopramide ( Primperan ), 

■ vomissements retardes (au-dela de 24 h apres la chi- 
miotherapie) : metoclopramide, corticoldes, Emend, 

■ vomissements anticipes (avant la chimiotherapie) : 
anxiolytiques. 

► Mucites : 

■ liees a la toxicite sur les tissus a renouvellement 
rapide; 

■ prevention par soins dentaires et bains de bouche. 

► Diarrhee : cause medicamenteuse ou infectieuse 
favorisee par la chimiotherapie. 

► Constipation : traitement symptomatique. 


CANCEROLOCIE - SOINS PALLI ATIFS 
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TOXICITE HEMATOLOGIQUE 

► Neutropenie : 

■ risque infectieux lie a la duree et a la profondeur 
(PNN < 500 mm 3 ); 

■ neutropenie febrile : 

• urgence medicale absolue, hospitalisation, 

• examens complementaires immediats : 

- radiographie pulmonaire systematique, 

- ECBU (meme si BU = N), 3 hemocultures en 
2~3 h (dont 1 sur chambre implantable + 1 en 
Peripherie synchro), 

• traitement : 

- antibiotherapie probabiliste A a large spectre, 
debutee des les prelevements bacteriologiques 
faits, sans attendre leurs resultats, continuee au 
moins jusqu'a remontee des PNN, secondaire- 
ment adaptee a un eventuel germe identifie, 

- isolement protecteur : chambre seule, personnel 
et visiteurs portant masque, gants, surblouse, 

• prevention : facteur de croissance granulocy- 
taire apres chaque cure de chimiotherapie en 
cas de neutropenie profonde probable ou pas- 
see ( Granocyte , Neupogen...). 

► Thrombopenie : 

■ risque : hemorragie severe si < 20000; 

■ traitement : transfusions plaquettaires si throm- 
bopenie < 20000 ou signes hemorragiques (sauf 
ecchymoses ou epistaxis minime). 

► Anemie : 

■ risque cumulatif, souvent multifactoriel : inflamma- 
tion, chimiotherapie, saignements, denutrition; 

■ traitement : suivant la tolerance, aucun ou trans- 
fusions et/ou erythropoietine. 

TOXICITE CUTANEE 

► Alopecie : 

■ frequence suivant medicaments et leur dose; 

■ prevention : casque refrigerant (sauf leucemie, lym- 
phome ou metastase du crane ou du cuir chevelu). 

► Extravasations : 

■ risque de necrose cutanee, surtout avec poisons 
du fuseau et anthracyclines; 

■ prevention : voie veineuse centrale. 

TOXICITE RENALE 

► Insuffisance renale : 

■ essentiellement sous Cisplatine ou methotrexate; 

■ prevention : hyperdiurese, alcalinisation. 

► Syndrome de lyse : 

■ facteurs de risque : forte masse tumorale, grande 
chimiosensibilite (leucemies, lymphomes de haut 
grade, tumeurs germinales, cancer bronchique a 
petites cellules); 

■ signes : hyperuricemie, hyperkaliemie, hyperphos- 
phoremie, acidose, insuffisance renale aigue orga- 
nique eventuellement anurique; 

■ prevention : hydratation, alcalinisation, hypo- 
uricemiants. 


TOXICITE CARDIAQUE 

► Anthracyclines : 

■ toxicite cumulative : insuffisance cardiaque et 
troubles du rythme; 

■ prevention : doses cumulees limitees, protection 
par le razoxane. 

► 5FU : angor spastique, IDM. 

STERILITE ET TERATOGENIE 

► Masculines : don de sperme. 

► Feminines : contraception. 

MUTAGENESE 

► Cancers de vessie : cyclophosphamide. 

► Flemopathies secondaires : myelodysplasie, leuce- 
mies secondaires. 

NEUROTOXICITE 

► Polyneuropathies peu reversibles : poisons du 
fuseau, oxaliplatine. 

► Traitement : arret du traitement causal. 


HORMONOTHERAPIE 


Utilisee contre les cancers hormono-dependants : 

sein, prostate, endometre, thyroide. 

BLOCAGE DES SECRETIONS 

HORMONALES 

CANCERS THYROIDIENS DIFFERENCES 

► Hormones thyrofdiennes : freination de la secre- 
tion de TSH. 

CANCER DU SEIN RH+ 

(= ayant des recepteurs hormonaux) 

► Radiotherapie ovarienne : peu employee. 

► Inhibiteurs de I'aromatase : 

■ contre le cancer du sein post-menopausique RH+ 
infiltrant; 

■ anastrozole ( Arimidex ), letrozole ( Femara ), exe- 
mestane (Aromasine). 

► Agonistes de la LH-RH : cf. ci-dessous. 

CANCER DE LA PROSTATE 

► Pulpectomie testiculaire : trap peu utilisee. 

► Agonistes de la LH-RH : cf. ci-dessous. 

AGONISTES DE LA LH-RH 

► Decapeptyl, Enantone, Suprefact, Zoladex. 

► Stimulation hypophysaire permanente et non pul- 
satile inhibant la secretion de LFH et FSFH . 

► Provoquant une augmentation transitoire puis la 
chute des hormones sexuelles. 

► Possible aggravation transitoire de la maladie 
(« flare up») a prevenir par I'association initiale d'un 
antioestrogene (9) ou d'un antiandrogene (cj). 

► Indications : 

■ cancer du sein RH+ infiltrant; 

■ cancer de la prostate metastase. 
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BLOQUEURS DES RECEPTEURS 

HORMONAUX TUMORAUX 

ANTICESTROGENES COMPETITIFS 

► Tamoxifene (Nolvadex), fulvestrant ( Faslodex ). 

► Indication : cancer du sein RH+ infiltrant. 

ANTIANDROGENES 

► Nilutamide ( Anandror ), bicalutamide (Casodex), 
flutamide ( Eulexine ). 

► Utilises contre le cancer de la prostate, notam- 
ment en debut de traitement par les analogues 
de la LH-RH. 


PROGESTATIFS 

► Inhibition de la liaison des cestrogenes aux 
recepteurs nucleates et blocage de I'axe hypo- 
physo-ovarien abaissant cestradiol et testoste- 
rone. 

► Indications : 

■ cancers de I'endometre, du sein : medroxy- 
progesterone ( Farlutal ), megestrol ( Megace ); 

■ cancers de la prostate : cyproterone (Androcur). 


Therapies ciblees en onco-hematologie : hors programme mais notions a connaitre 


Anti-VEGF ou VEGFR 

• AC monoclonaux : 

✓ Bevacizumab ( Avastin ) : utilise avec des chimiotherapies contre des cancers colorectaux, bronchi- 
ques, du sein et du rein metastatiques. 

• Inhibiteurs de tyrosine kinase : 

✓ sunitinib (Sutent) : cancer du rein metastatique; 

✓ sorafenib (Nexavar) : carcinome hepatocellulaire 
Anti-EGFR 

• AC monoclonaux : 

✓ cetuximab (Erbitux) et panitumumab (Vectibix) : dirige contre le recepteur de I'EGF ( Epithelial 
Growth Factor). Utilise contre les cancers colorectaux ou ORL, 

• Inhibiteurs de tyrosine kinase : 

✓ gefitinib (Iressa) : cancer du poumon non a petites cellules; 

✓ erlotinib ( Tarceva ) : cancer du poumon non a petites cellules, pancreas; 

Anti-HER2 

• AC monoclonaux : 

✓ trastuzumab ( Herceptin ) : cancers du sein a forte surexpression ou amplification du gene HER2, 
determinee par immunohistochimie, 

• Inhibiteurs de tyrosine kinase : 

✓ lapatinib (Tyverb) : cancers du sein a forte surexpression ou amplification du gene HER2. 

Inhibiteur selectif de la proteine mTOR 

✓ Temsirolimus (Torisel) : cancer du rein avance. 

Anti-antigenes membranaires leucocytaires 

• Rituximab ( Mabthera ) : dirige contre I'antigene CD20 des lymphocytes B. Utilise contre des lympho- 
mes B, associe ou non a une chimiotherapie. 

• Gemtuzumab ozogamycine ( Mylotarg ) dirige contre I'antigene CD33, et couple a un cytotoxique. 
Utilise dans le traitement des LAM. 

• Alemtuzumab ( Mab-Campath ) dirige contre I'antigene CD52 des lymphocytes. Utilise dans le traite- 
ment des LLC resistantes. 

Antiproteasome 

• Bortezomib (Velcade) : myelome 

Autres inhibiteurs de tyrosine kinase 

• Imatinib ( Glivec ) : LMC Ph1+ et tumeurs stromales gastro-intestinales C-kit+. 

• Nilotinib ( Tasigna ) : LMC Ph1+. 


CANCEROLOGIE - SOIMS PALLI ATIFS 
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1. Inhibiteurs de topo-isomerase. 






Effets indesirables 
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LA, lymphomes, sarcomes 
Neuroblastome, nephroblastome, sein, 
poumons, vessie, gonades, thyroide 

Cancers epidermoides, lymphomes, Kaposi, 
vessie, testicule 

Sein, ovaire, poumons, sereuses, lymphomes, 
sarcomes (Ifosfamide) 

Testicule, ovaire, uterus, vessie, prostate, 
ORL, oesophage 

Colon, rectum 

LLC, lymphomes 

LMC, Vaquez, SMM 

Myelome 

Hodgkin 

Lymphomes, gliomes 

Hodgkin, melanome 

Vaquez, thrombocytemie essentielle 
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Cardiomyopathie dilatee 
si dose cumulee > 550 mg/m 2 
Necrose cutanee si extravasation 

Fibrose pulmonaire 

si dose cumulee > 220 mg/m 2 

Cystite hemorragique et cancer de vessie 
prevenus par Mesna 
Leucemie 11* 

Insuffisance renale, surdite 

Insuffisance renale, surdite : moindres 
que le cisplatine 
Polyneuropathie tres frequente 

Fibrose pulmonaire 
si dose cumulee > 2 500 mg 

Melanodermie 

ai 

E 

'CD 

=3 

a; 

Necrose cutanee si extravasation 

Allergie 

Thrombopenie 

Peu de toxicite 

Allergie, fievre, hypofibrinemie 

Adriblastine' 

Farmorubicine' 

Bleomycine 

Endoxan 

Holoxan 

Cisplatine 

Carboplatine 

Eloxatine 

Chloraminophene 

Myleran 

Alkeran 

Caryolysine 

Natulan 

Deticene 

Vercyte 

Asparaginase 

Doxorubicine 

Epirubicine 

Bleomycine 

Cyclophosphamide 

Ifosfamide 

Cisplatine 

Carboplatine 

Oxaliplatine 

Chlorambucil 

Busulfan 

Melphalan 

Mechloroethamine 

Procarbazine 

Dacarbazine 

Pipobroman 

L-Asparaginase 

sanbijoiqijuv 

siueuqe/d ja sjue/Xry / \/ 
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Prise en charge 
et accompagnement 
d'un malade cancereux 


Objectifs 


Diagnostic, traitements, surveillance, problemes psychologiques, 
ethiques et sociaux 


DIAGNOSTIC 


riTEM 140^ 


TRAITEMENTS SPECIFIQUES 


TRAITEMENTS PALLI ATIFS 


riTEM 141 J 
riTEM G9J 


TRAITEMENTS DES COMPLICATIONS 
URGENTES 


COMPLICATIONS 

DES CHIMIOTHERAPIES titem 

HYPERCALCEMIE riTEM 
COMPRESSION MEDULLAIRE riTEM 213^ 
HYPERTENSION INTRACRANIENNE 

► Urgence : risque vital par engagement. 

► Cause : metastases, oedeme perilesionnel. 

► Cancers primitifs : poumon, sein, melanome, 
cerebral primitif... 

► Signes d'appel : 

■ cephalees, vomissements, epilepsie; 

■ somnolence, confusion mentale, coma; 

■ diplopie, flou visuel. 

► Imagerie en urgence (scanner cerebral) : tumeur(s), 
taille, nombre, localisation, cedeme, effet de masse. 

► (NB : ponction lombaire = contre-indiquee). 

► Traitements : 

■ repos au lit; 

■ corticotherapie a forte dose en urgence; 

■ antalgiques, eventuellement mannitol; 

■ antiepileptique : si crise et en perioperatoire; 

■ exerese neurochirurgicale a discuter rapidement si 
metastase cerebrale unique ou tumeur cerebrale 
d'allure primitive; 

■ radiotherapie : efficacite retardee. 

SYNDROME CAVE SUPERIEUR 

► Definition : signes du ralentissement du flux vei- 
neux cave superieur. 

► Urgence : risque de thrombose complete ou d'EP. 

► Principales causes : 

■ compression par un lymphome ou un cancer pul- 
monaire; 

■ thrombose favorisee par une voie veineuse cen- 
tral ± surinfectee. 

► Signes : 

■ dilatation veineuse et oedeme brachio-cervico- 
faciaux («en pelerine »); 


■ parfois : douleur thoracique, orthopnee, cepha- 
lees, troubles visuels ou de conscience. 

► Examens complementaires : 

■ scanner thoracique : masse comprimant la veine 
cave superieure et/ou thrombose ± EP; 

■ gazometrie arterielle, NFS, TP, TCA, ECG... 

► Traitements : 

■ repos au lit en position demi-assise; 

■ corticotherapie a forte dose; 

■ heparinotherapie, antalgiques si besoin; 

■ traitement specifique de la tumeur. 

DYSPNEE riTEM 198 > 

Principales causes dans le contexte de cancer : 

► neoplasiques : 

■ obstruction, compression ou hemorragie bron- 
chique, tracheale ou laryngee, 

■ pleuresie, lymphangite carcinomateuse, meta- 
stases pulmonaires multiples; 

► iatrogene : 

■ cardiopathie (5FU, adriamycine), 

■ pneumopathie (methotrexate, bleomycine); 

► autres : surinfection, embolie pulmonaire, anemie... 

SYNDROME CONFUSIONNEL 

Principales causes dans le contexte de cancer : 

► neoplasiques : 

■ metastases cerebrales, meningite carcinomateuse, 
epilepsie, 

■ douleur : metastases osseuses... 

► iatrogene : corticoides, morphiniques, bisphos- 
phonates (hypocalcemie), intoxication medica- 
menteuse volontaire; 

► autres : 

■ metabolique : hyponatremie, hypercalcemie... 

■ retention aigue d'urine, fecalome, surinfection, 
anemie. 

ANURIES 

► Anurie secretoire : IRA : obstructive, toxique, 
choc infectieux, syndrome de lyse... 

► Anurie excretoire : 

■ compression des voies urinaires par I'extension 
tumorale; 

■ causes : surtout cancer du col uterin, du rectum 
ou de la vessie; 
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■ traitement : 

• suivant la situation (siege de I'obstacle, etat, 
volonte et avenir du patient), 

• lever I'obstacle : 

- uretral : sondage urinaire ou catheter suspu- 
bien, 

- ureteral : sondes double J, nephrostomie. 

AUTRES 

► Perforation, occlusion, hemorragies digestives ou 
autres (cancers digestifs, uterins, ORL). 

► Indications chirurgicales, a evaluer suivant I'etat, 
la volonte et I'avenir du patient. 


SURVEILLANCE 


CLINIQUE 

► Generality : 

■ surveillance clinique = la plus importante (bene- 
fice indubitable); 

■ examens reguliers, adaptes a la nature, I'extension 
et la phase du cancer. 

► Principe : 

■ evaluation des effets favorables et indesirables 
des traitements; 

■ poids, nutrition, signes fonctionnels; 

■ examen local, regional et general (os, ganglions, 
foie, ascite, peau...); 

■ dialogue pour information et evaluation des pro- 
blemes et attentes; 

■ recherche d'un 2 C cancer : organe contralateral 
(sein, poumon...), autre segment (colon), can- 
cers de meme cancerogenese (ORL, poumon, ves- 
sie...), cancer iatrogene. 

PARACLINIQUE 

► Effets indesirables des traitements : 

■ systematiques : NFS ± creatinine; 

■ si adriamycine : ECG, echocardiographie; 

■ si risque de lyse : creatinine, uricemie, K, bicarbo- 
nates, phosphore. 

► Evolution du cancer : 

■ marqueurs tumoraux : 

• interet du suivi systematique en cas d'elevation 
pretherapeutique pour : cancer thyroidien diffe- 
rence (thyroglobuline), choriocarcinome (fihCG), 
cancer testiculaire (fihCG, aFP), 

• dans les autres cas, pas de gain de survie franc 
lie a I'usage des marqueurs, 

• traumatisme de I'annonce plus (trap) precoce de 
la rechute; 

■ imagerie : 

• criteres RECIST ( Response Evaluation Criteria in 
Solid Tumors) ayant supplante ceux de I'OMS, 
plus complexes, 

• suivi de cibles (= lesions de references, < 2 par 
organe, 5 au total), 

• chacune evaluee par son plus grand diametre : 

- « progression » = T > 20 %, 


- stabilisation = evolution de - 30% a + 20%, 

- reponse partielle = 1 > 30%, 

- reponse complete = disparition totale, 

- remission complete : periode de reponse com- 
plete, 

- guerison = eradication de toute cellule cance- 
reuse, survie egale a la survie attendue sans 
cancer, apres un delai de 5 a 10 ans, 

- recidive : reapparition de lesions apres une 
remission complete; 

■ 2 e cancer : mammographies, coloscopie... 


PROBLEMES PSYCHOLOGIQUES 


► Annonce de cancer : toujours traumatisante, 
confrontation a I'idee angoissante de la mort. 

► Troubles psychiatriques : 

■ jusqu'a 50% des cancereux; 

■ troubles de I'adaptation, anxiete, depression. 

► Facteurs favorisants : 

■ antecedent anxio-depressif ; 

■ periode d'annonce diagnostique, d'hospitalisa- 
tion ; 

■ difficulty familiales ou socio-economiques sura- 
joutees; 

■ corticotherapie, traitements mal toleres ou muti- 
lants; 

■ cancers avances avec manifestations mal contro- 
lees. 

► Prise en charge de I'anxiete : 

■ dialogue medecin-malade, malade-entourage; 

■ ecoute attentive du patient et reponse a ses ques- 
tions; 

■ information claire : incertitude, ignorance = anxio- 
genes; 

■ adaptation a ce que le patient aura dit etre pret 
a entendre; 

■ psychologue, psychiatre, anxiolytique. 

► Prise en charge de la depression : 

■ dialogue, soutien ; 

■ maintien de I'espoir raisonnable; 

■ information sur les traitements specifiques et 
symptomatiques; 

■ psychologue, psychiatre, antidepresseur. 


PROBLEMES ETHIQUES 


► Droits du patient : 

■ a I'information : diagnostic, therapeutiques possi- 
bles, objectifs, pronostic; 

■ a I'acces au dossier : directement ou via un prati- 
cien de son choix; 

■ au consentement libre et eclaire... ou au refus; 

■ au secret medical : jusqu'apres la mort. 

► Difficultes : 

■ conciliation difficile des relations avec I'entourage 
et des devoirs ethiques et professionnels; 

■ absence de methode convenant a toutes les situa- 
tions (role de I'experience). 


CAMCEROLOGIE - SOIMS PALLI ATIFS 











CANCEROLOGIE - SOIIVIS PA L L I AT I F S 


60 


PARTI E 1 
MODULE 10 


ITEM 142 


CANCEROLOGIE - ONCOHEMATOLOGIE 


PROBLEMES SOCIAUX 


Solutions a rechercher avec une assistante sociale. 

► Depenses de sante relatives au cancer : 

■ prise en charge des soins relatifs a I'affection 
de longue duree (ALD) a 100% par la Security 
sociale; 

■ exoneration du ticket moderateur et du forfait 
journalier. 

► Perte de revenus liee a I'arret de travail pro- 
longe : 

■ indemnisation financiere fonction du statut du 
patient : versement d'indemnites journalieres et/ 
ou de complements de salaire; 

■ possible mi-temps therapeutique sous conditions 
administratives et medicales; 

■ passage en invalidity : fonction de la capacity au 
travail et de la dependence. 


► Perte d'autonomie liee a la maladie et aux 
effets secondaires des traitements : 

■ allocations : 

• allocation adulte handicape (AAH), 

• allocation compensatrice pour tierce personne 
(ACTP), 

• aide personnalisee a I'autonomie (APA) : si age 
> 60 ans, sous conditions; 

■ avantages sociaux en nature : carte d'invalidite, 
macaron de grand invalide civil; 

■ aides a domicile : hospitalisation a domicile, auxi- 
liaire medical, aide-menagere, travailleur familial, 
tierce personne, portage de repas... 

■ institutionnalisation : etablissement de soins de 
suite ou de soins palliatifs; 

■ aide de proches 1 : 

• conge avec allocation journaliere : jusqu'a 
3 semaines, pour cesser de travailler et accom- 
pagner a domicile un proche, en phase avancee 
ou terminale d'une maladie grave et incurable, 

• conge non remunere : jusqu'a 3 mois, pour les 
salaries ayant un proche en soins palliatifs. 


1 . Proches concernes : ascendant, descendant, frere, soeur ou 
personne partageant son domicile. 
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Principaux cancers de I'enfant 


Objectifs 


Particularities 


EPIDEMIOLOGIE 


GENERALITES 

► Rarete : 

■ 1 % de I'ensemble des cancers; 

■ incidence : 13/100000 enfants < 15 ans/an. 

► Cependant, apres 3 ans : 

■ 1 re cause de deces par maladie; 

■ 2 e cause de deces apres les accidents. 

► 2 pics d'incidence : 

■ avant 5 ans (50%) : surtout tumeurs embryon- 
naires; 

■ apres 14 ans. 

► Differences avec I'adulte : 

■ curabilite frequente : guerison = 70%; 

■ localisation, histologie. 

REPARTITION DES PRINCIPALES 
NEOPLASIES 

► Leucemies et lymphomes A : 45 %. 

► Tumeurs cerebrales : 20%. 

► Neuroblastomes : 8%. 

► Nephroblastomes : 8%. 

► Tumeurs des tissus mous : 7%. 

► Retinoblastomes : 3%. 

ETIOLOGIE 

Aucune cause trouvee le plus souvent. 

► Facteurs genetiques : 

■ retinoblastome : 

• 40 % de cas autosomiques dominants : muta- 
tion du gene HRB, 

• clinique : 1 re annee, strabisme, reflet blanchatre 
derriere la pupille, souvent bilateral, 

• surveillance : de la fratrie et, si unilateral, sur- 
veillance de I'oeil adelphe; 

■ nephroblastome et hepatoblastome ris- 
que majore dans le syndrome de Wiedemann- 
Beckwith ; 

■ syndromes preneoplasiques hereditaires : predis- 
position a des tumeur(s) benigne ou maligne : 

• phacomatoses (autosomiques dominantes) : mala- 
die de Recklinghausen, sclerose tubereuse de 
Bourneville, 

• genodermatoses : xeroderma pigmentosum (auto- 
somique recessive) donnant des epitheliomas 
cutanes favorises par les UV, 


• deficits immunitaires favorisant leucemies et 
lymphomes; 

■ leucemie aigue : RR = 15 si trisomie 21 ; 

■ syndrome de Li-Fraumeni : mutation familiale a 
risque de cancer de 50% avant 30 ans. 

► Malformations : 

■ nephroblastome a rechercher en cas d'aniridie 
congenitale ou d'hemi-hypertrophie corporelle; 

■ tumeurs germinales testiculaires : RR = 40 en cas 
de cryptorchidie. 

► Environnement : 

■ EBV : associe a 90% des lymphomes de Burkitt 
africains et aux carcinomes indifferencies du naso- 
pharynx; 

■ VHB : associe a I'hepatocarcinome; 

■ irradiation : risque de leucemie, de cancer de la 
thyroide et de sarcomes secondaires; 

■ diethylstibestrol : cancer vaginal chez 50% des 
filles exposees in utero. 


DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT 


DIAGNOSTIC : ANATOMOPATHOLOGIQUE 

TRAITEMENT 

► Chimiotherapie : 

■ tumeurs souvent tres chimiosensibles; 

■ utilisation frequente de la dose maximale toleree 
dans le minimum de temps (concept de «dose- 
intensite »). 

► Chirurgie : souvent apres chimiotherapie de 
reduction. 

► Radiotherapie : moins utilisee que dans le passe 
du fait des sequelles (neuropsychiques, endo- 
criniennes, de croissance). 


COMPLICATIONS SPECIFIQUES 


► Troubles hormonaux : troubles de croissance A, 
de puberte, hypothyroidie. 

► Sterilite. 

► Osteoporose, osteonecrose. 

► Cancer secondaire : plus frequent que chez 
I'adulte (5 a 1 0 %). 

► Complications neurosensorielles et psychiques 
des radiotherapies. 
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CANCEROLOGIE - ONCOHEMATOLOGIE 


Principales neoplasies de I'enfant : epidemiologie, diagnostic, traitement 



Epidemiologie 

Diagnostic 

Traitement 

Leucemies aigues 

1" neoplasie 
Pic entre 2 et 5 ans 
LAL 80% 

LAM 20% 

Asthenie, hemorragie, infections, fievre 
Adenopathies, hepatosplenomegalie, 
douleurs osseuses 
NFS : cytopenies, blastes circulants 
Myelogramme : blastose > 20% 
Immunophenotypage, caryotype 

Polychimiotherapie 
+ methotrexate intrathecal (LAL) : 

- induction, consolidations 

- puis intensification ou allogreffe 

de moelle si donneur HLA-compatible 

Lymphomes 

2 e neoplasie 
LNH > Hodgkin 
LNH lymphoblastiques : 
les plus frequents 

Adenopathies, splenomegalie 
Atteintes : moelle osseuse, systeme 
nerveux. . . 

Scanner corps entier, BMO, PL (LNH) 
Biopsie ganglionnaire 

Polychimiotherapie 
+ methotrexate intrathecal (LNH) 
± radiotherapie 

Tumeurs cerebrates 

1 les tumeurs solides 
Cadre heterogene : 

- localisation 

- histologie 

- grade 

Cephalees 

Deficit, epilepsie 

IRM encephalique 

Biopsie stereotaxique : gliomes, 

craniopharyngiome, astrocytomes, 

medulloblastomes... 

Le plus souvent : 
chirurgie si possible 
puis radiotherapie 
(« a eviter » avant 5 ans) 
Parfois chimiotherapie 

Nephroblastome 
(Tumeur de Wilms) 

1" tumeur abdominale 
80 % avant 6 ans 
Association : aniridie 

Tumeur du rein : enorme, polylobee 
Parfois : douleurs abdominales, HTA 
Hematurie macroscopique 
Echographie, scanner thoraco-abdominal 
± Ponction-biopsie sous echographie 1 

Chimiotherapie neoadjuvante (sauf 
avant 6 mois) 

Nephrectomie totale elargie 
± radio- ou chimiotherapie 

Neuroblastome 

2 e tumeur abdominale 
75% avant 4 ans 
Association : 
Recklinghausen 

Tumeur souvent abdominale ou 
mediastinale posterieure 
Radio : microcalcifications poudreuses 
Acide vanylmandelique urinaire eleve 
Myelogramme, scintigraphie osseuse 
au MIBG 

Ponction-biopsie sous echographie 

Chirurgie et chimiotherapie 
(ordre suivant extension) 


1. Seulement en cas d'age avarice ou d'atypie a I'imagerie. 


PROBLEMES SOCIAUX SPECIFIQUES 
AUX ENFANTS 


► Parents : 

■ hebergement : maison des parents; 

■ amenagement du temps de travail; 

■ allocation d'education speciale. 


► Enfants : 

■ programmes de rehabilitation : camps de vacances, 
sport... 

■ scolarite : 

• lieu : etablissement d'origine, hopital ou domicile, 

• adaptee si difficulty cognitives. 
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Objectif 


Tumeurs de la cavite buccale 
et des voies aerodigestives 
superieures 

Diagnostic 


► NB : au programme : diagnostic seulement. ►Localisations : oropharynx, cavite buccale, larynx 

► Dans cette fiche sont preserves, sous un abord > hypopharynx, rhinopharynx. 
synthetique integral d'apprentissage simple, les 

cancers frequents. 


Cancers 

Rhinopharynx 

Oropharynx 

Bouche 

Hypopharynx 

Larynx 

Epidemiologie 

Afrique du Nord, Chine 
EBV 

c?»2 ; 60 ans 

Alcool, tabac, mauvaise hygiene bucco-dentaire 

Lesions precancereuses : leucoplasie, keratose, lichen, Bowen 

Histologie 

Carcinome indifferencie 

Carcinomes epidermo'ides (lymphophiles +++) 

LNH de I'anneau de Waldeyer 

Topographie 

Cavum 

Amygdale 

Langue 

Plancher buccal 

Sinus piriforme 

Corde(s) vocale(s) 

Sus- ou sous-glottique 

Cancers 

associes 

— 

CEsophage, branches, vessie, pharynx, larynx, bouche 
(cancers multiples = 20 %) 

Signes d'appel 

Adenopathies cervicales (tardives en cas de cancer de corde vocale car sans drainage lymphatique) 

Lpistaxis, rhinorrhee 
Obstruction nasale 
Catarrhe tubaire 
Otite seromuqueuse 
Otalgies, hypoacousie 
Deficits : III, IV, VI, V 
Cephalees 

Dysphagie 

Gene ou douleur pharyngee (odynophagie) 
Sensation de corps etranger 
Hypersialorrhee 
Otalgie 

Modifications de la voix 

Dysphonie 
Dyspnee laryngee 
Odynophagie 
Otalgie 

Examen Clinique 

Local : examen ORL complet et stomatologique 

Regional : adenopathies, troubles neurologiques ou ophtalmologiques 

Metastatique : poumons, foie, os, cerveau (surtout os concernant le cancer du cavum) 

Etat general : etat nutritionnel, dentaire, cardiovasculaire, pulmonaire, hepatique 

Bilan 

IRM ou, a defaut, scanner cervicofacial : extension locoregionale 
Radio de thorax, echographie hepatique : extension metastatique 

Rhinoscopie : biopsies 
Scintigraphie osseuse 
Serologie EBV 

Panendoscopie des voies aerodigestives superieures : topographie, biopsies, 

autres localisations 

Fibroscopie cesophagienne : cancer associe? 

Pretherapeutique : - ECG, EFR, panoramique dentaire 

- consultation stomatologique (soins, gouttieres fluorees) 

Evolution 

Extension longtemps locoregionale 
Recidives locoregionales, metastases viscerales 


Nouvelles localisations, liees a I'ethylotabagisme : pharynx, cesophage, branches, 
bouche, vessie 

Pronostic 1 

50% 

40% 

30% 

40% 

Traitement 

Radiotherapie 
et/ou chimiotherapie 
(pas de chirurgie) 

Chirurgie d’exerese avec curage ganglionnaire cervical (le plus souvent) ± stomies 
Radiotherapie : complementaire ou seule (surtout formes localisees) 
ou avec chimiotherapie (formes inoperables) 

Chimiotherapie : pour formes etendues inoperables ou en rechute 
ou echec de premiers traitements 

± Cetuximab ( Erbitux ) : en cas de forme localement avancee traitee par radiotherapie 
ou de forme recidivante ou metastatique traitee par sel de platine 

Prevention l e , IP 

— 

Sevrage ethylotabagique total immediat et definitif 
Traitement des lesions precancereuses 


1 . Survie a 5 ans, tous stades confondus. 
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Tumeurs intracraniennes 


Objectifs Diagnostic, urgences 


DIAGNOSTIC 


CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 

► Deficit > HTIC > epilepsie > imagerie fortuite. 

► Crise d'epilepsie : 

■ partielle ou generalisee; 

■ survenant surtout en cas de tumeur corticale. 

► Deficit neurologique focal : 

■ generalement progressif; 

■ dependant de la localisation : 

• frontale : deficit moteur contralateral, aphasie, 
apragmatisme ou desinhibition, troubles de I'at- 
tention, grasping, 

• parietale : 

- hypoesthesie, 

- apraxie et aphasie (si hemisphere dominant), 

- trouble du schema corporel, apraxie et troubles 
spatiaux (si hemisphere mineur), 

• temporale : 

- troubles mnesiques, quadranopsie superieure 
controlaterale, 

- aphasie (si hemisphere dominant), 

• occipitale : hemianopsie laterale homonyme 
controlaterale, 

• sellaire : hemianopsie bitemporale, hypersecretions 
et/ou deficits hormonaux, syndrome hypothala- 
mique (soif, faim, trouble thermique, diabete insi- 
pide. . .), 

• capsulaire interne : deficit sensitivo-moteur contra- 
lateral, 

• cerebelleuse : syndrome cerebelleux statique 
(vermis) ou cinetique (hemispheres), 

• du tronc cerebral ou de la base du crane : defi- 
cit des paires craniennes, hemi- ou tetraparesie 
et/ou hypoesthesie. 

IMAGERIE 

► IRM cerebrale sans puis avec injection de gadoli- 
nium, avec angio-IRM : 

■ meilleure que le scanner pour I'encephale (surtout 
pour la fosse posterieure); 

■ nombre, siege, aspect (souvent evocateurs d'un 
type histologique); 

■ cedeme perilesionnel, effet de masse, hemorragie. 

► Scanner cerebral sans et avec injection de pro- 
duit de contraste : a defaut d'IRM accessible. 

BIOPSIE STEREOTAXIQUE 
OU CHIRURGICALE 

► Examen anatomopathologique = diagnostic. 

► Nombreux types histologiques. 


CHEZ L'ENFANT riTEM ma 
CHEZ L'ADULTE 

► Tumeurs primitives : 

■ gliomes : 

• de bas grade : vers 40 ans, evolution lente, pos- 
sibles recidives post-chirurgicales et transforma- 
tion en haut grade, 

• de haut grade : vers 50 ans, evolution rapide; 

■ meningiomes : tumeurs benignes predominant 
chez la femme apres 40 ans, epileptogenes; 

■ adenomes hypophysaires : a prolactine le plus 
souvent; riTEM 220.4 

■ lymphomes non hodgkiniens : souvent B, viro- 
induits chez I'immunodeprime (30 versus 60 ans 
si non immunodeprime); 

■ neurinome de I'acoustique : schwannome benin, 
hypoacousie, acouphenes ± vertige. titem 294.4 

► Metastases : 

■ plus frequentes que les tumeurs primitives chez 
I'adulte; 

■ souvent multiples, entourees d'oedeme; 

■ mieux vues en IRM qu'au scanner (+ 20%); 

■ cancer primitif : poumon > sein > melanome, 
colon, rein... non trouve = 20%. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Abces cerebral a pyogene (rarement febrile), toxo- 
plasmose, tuberculome, aspergillome. 

► Hematome intracranien. 

► Malformation arterioveineuse, vascularites. 

► Sclerose en plaques, LEMP. 


URGENCES 


HYPERTENSION INTRACRANIENNE A 

► Clinique simple : 

■ cephalees, nausees et vomissements; 

■ troubles cognitifs, de la vigilance ou visuels; 

■ diplopie, oedeme papillaire au FO; 

■ acouphenes. 

► Complications : 

■ epilepsie, coma, cecite, troubles neurovegetatifs 
(cardiorespiratoires...); 

■ engagement : passage pathologique de paren- 
chyme encephalique a travers un orifice : 

• engagement temporal : 

- 5 e circonvolution dans la fente de Bichat, 

- secondaire a une tumeur sus-tentorielle, 

- paralysie du III : mydriase areactive, ptosis 
homolateraux > controlateraux, 
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TUMEURS INTRACRANIENNES 


- hemiparesie controlaterale (compression pedon- 
culaire homolaterale), 

- coma avec rigidite de decerebration puis deces 
rapide, 

• engagement cerebelleux : 

- passage des amygdales cerebelleuses dans le 
trou occipital, 

- secondaire a une tumeur de la fosse poste- 
rieure, 

- contracture cervicale puis troubles cardiorespi- 
ratoires puis arret respiratoire par compression 
du bulbe, 

• autres engagements (central ou diencephalique, 
sous-falcoriel...). 

► Traitement : 

■ proclive, corticoide a forte dose A, mannitol, 
hypocapnie controlee, hypothermie... 

■ symptomatique : antalgiques, reanimation si deci- 
dee; 

■ antitumoral : chirurgie, radiotherapie, chimiothe- 
rapie suivant les cas. 

HYDROCEPHALIE 

► Dilatation ventriculaire par obstruction des voies 
d'ecoulement du LCS. 

► Consequence : hypertension intracranienne. 

► Traitement : derivation du LCS et traitement anti- 
tumoral. 

HEMORRAGIE 

► Parfois asymptomatique, mais possibles : aggrava- 
tion deficitaire, crises epileptiques. 


► Tumeurs souvent en cause : 

■ metastases de : melanome, choriocarcinome, cancer 
du rein > du poumon, sein, thyroide, colon, sar- 
come; 

■ primitives : oligodendrogliome... 

MENINGITE CARCINOMATEUSE 

► Atteinte tumorale des espaces sous-arachnof- 
diens. 

► Clinique : cephalees, ralentissement ideomoteur, 
rachialgies, deficit d'un nerf cranien, syndrome de 
la queue-de-cheval... 

► Diagnostic : ponction lombaire de plusieurs cm 3 , a 
repeter en cas de negativite. 

► Traitement : chimiotherapie et corticotherapie 
intrathecales. 

EPILEPSIE riTEM 23 sj A 

► Evocatrice si crise partielle, mais souvent (en appa- 
rence) generalisee d'emblee; possible etat de mal 
refractaire (postoperatoire...). 

► Revelatrice dans un tiers des cas : IRM cerebrale 
recommandee pour la 1 re crise de I'adulte. 

► Tumeurs frequemment corticales ou meningio- 
mes... 

► Traitement : antiepileptique systematique apres une 
1 re crise sur lesion, traitement preventif = consen- 
sus en defaveur sauf peut-etre si HTIC menagante. 

PNEUMOPATHIE D'INHALATION titem s sa 

MALADIE VEINEUSE 

THROMBOEMBOLIQUE titem ksa 
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Tumeurs du corps uterin, 
tumeur du col uterin 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


Tumeurs benignes : cf. « Diagnostic differentiel*. 


Cancer de I'endometre 


DIAGNOSTIC 


EPIDEMIOLOGIE 

► 1 er cancer genital feminin, pic 55-65 ans. 

► Facteurs de risque : 

■ cestrogenes : longue vie genitale, nulliparite, obe- 
site, traitement oestrogenique, tamoxifene; 

■ hyperplasie endometriale atypique, syndrome 
HNPCC. riTEM 139 J 

DEPISTAGE : aucun 
SIGNES D'APPEL 

► Metrorragies spontanees. 

► Leucorrhees, douleurs pelviennes. 

EXAMEN CLINIQUE 

► Examen gynecologique : 

■ speculum : metrorragies spontanees par le col; 

■ TV : consistance et mobilite uterines; 

■ TR : parametres, Douglas; 

■ puis examen clinique pelvien sous anesthesie; 

► Examen general : aires ganglionnaires. 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Biopsie de I'endometre A : adenocarcinome » 
cancer papillaire ou epidermofde. 

► Modes de prelevement : 

■ en aveugle en cabinet de gynecologie; 

■ sous hysteroscopie : 

• visualisation directe, topographie, 

• guidage de prelevements histologiques cibles, 

• souvent completes d'un curetage biopsique. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Tumeurs malignes : du stroma endometrial, mixtes 
mesodermiques, lei'omyosarcomes, metastases... 

► Tumeurs benignes : fibromyome, adenomyome, 
lipome. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Echographie pelvienne endovaginale et abdomi- 
nale : examen de 1 re intention. 


► IRM abdomino-pelvienne (a defaut : scanner) : 
extension locoregionale. 

► Scanner thoraco-abdomino-pelvien (a defaut : 
radio de thorax) : extension a distance. 

► Si point d'appel : cystoscopie, rectoscopie, scan- 
ner cerebral. 

► Bilan et consultation pre-anesthesiques. 


TRAITEMENT 


Suivant le stade dans la classification FIGO et le 
grade histologique (de 1 a 3). 


Limitee 
au corps 
uterin 

Endometre 

la 

Hysterectomie totale 
avec annexectomie 
bilaterale (HTAB) 

+ lymphadenectomie 
pelvienne (LP) 

± curietherapie 
si grade 3 

Myometre 
epaisseur < 50 % 

lb 

HTAB + LP 
± curietherapie 
si grade 3 
ou proximite du col 

Myometre 
epaisseur > 50 % 

lc 

HTAB 
+ LP 

+ radiotherapie 
externe 

+ curietherapie 

Col uterin 

Glandes 

endocervicales 

lla 

Chorion 

endocervical 

lib 

Pelvis 
sans 
vessie 
ni rectum 

Peritoine 
ou annexes 

Ilia 

Extension vaginale 

mb 

Ganglions 
pelviens et/ou 
para-aortiques 

lllc 

Vessie, 

rectum, 

metastases 

Muqueuse 
intestinale 
et/ou vesicale 

IVa 

Radiotherapie 

externe 

+ curietherapie 
ou chimiotherapie 1 

Metastase 
dont ganglions 
abdominaux 

IVb 

Hormonotherapie 2 
Chirurgie digestive 
et/ou vesicate 
si besoin 


1 . Chimiotherapie : cisplatine + doxorubicine, puis en 2 e ligne cisplatine 
+ paditaxel. 

2. Hormonotherapie (progestatifs, agonistes de la LH-RH) si metastatique 
avec recepteurs hormonaux. 


Extension Stade 


Traitement 
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SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Examen clinique tous les 6 mois pendant 3 ans, 
puis tous les ans. 

► Frottis du fond vaginal : une fois par an. 

► Autres examens : si signe d'appel. 

PRONOSTIC 

Survie a 5 ans, suivant ie stade : I : 85%, II : 70%, 
III : 30-60%, IV : 10%. 


Cancer du col uterin 


DIAGNOSTIC 


EPIDEMIOLOGIE 

► 2 e cancer genital feminin. 

► Pic 40-55 ans (30-35 pour cancers in situ). 

► Facteurs de risque : 

■ HPV ( human papillomavirus), VIH, 1 er rapport pre- 
coce, partenaires nombreux; 

■ tabagisme, grossesses multiples. 

DEPISTAGE 

► Frottis cervicovaginal A : 

■ objectif : recherche de lesions precancereuses 
(dysplasies) ou cancereuses debutantes; 

■ frequence : 2 frottis a un an d'intervalle, puis, si 
normaux, un tous les 3 ans; 

■ indication : femmes ayant (eu) une activite sexuelle 
et agees de 25 a 65 ans; 

■ resultat : 

• normal, 

• lesion de bas grade : a controler a 6 mois ou 
biopsier sous colposcopie, 

• lesion de haut grade : a biopsier sous colpos- 
copie. 


TUMEUR DU CORPS UTERIN, TUMEUR DU COL UTERIN 

► Conduite a tenir : 

■ biopsie sous colposcopie = examen diagnostique : 

• indiquee en cas de lesion depistee par frottis, 

• classification des Cervical Intra-epithelial Neo- 
plasia (CIN) : 

- CIN I = dysplasie legere : reexamen a 1 a 
3 mois; si persistance : attitude identique au 
CIN II, 

- CIN II = dysplasie moyenne : vaporisation au 
laser si exocervicale et vue entierement, sinon 
conisation, 

- CIN III = dysplasie severe : si grossesse future 
envisagee : conisation; si desir de grossesse 
exclue : hysterectomie; 

■ pour toute dysplasie : 

• traitement des infections, rapports proteges, 
examen des partenaires, arret du tabac, 

• surveillance. 

SIGNES D'APPEL 

► Metrorragies provoquees (rapports...). 

► Leucorrhees. 

EXAMEN CLINIQUE 

► TV : induration, saignement au contact. 

► TR : etat des parametres. 

► Au speculum : lesion ulceree ou vegetante ou 
infiltrante. Biopsie. 

► Examen general dont abdomen (foie) et aires gan- 
glionnaires (Troisier). 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Biopsies sous colposcopie A de lesions ou zones 
iodo-negatives au lugol. 

► Carcinome epidermoide, adenocarcinome. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Tumeurs benignes : polype, fibromyome, endo- 
metriose. 

► Tumeurs malignes : sarcomes, melanomes, lym- 
phomes, metastases. 

► Infections : syphilis, tuberculose... 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► IRM abdomino-pelvienne (a defaut : scanner). 

► Radio de thorax. 

► PET-scan : si stade > lib N~ a I'IRM. 

► Cystoscopie, rectoscopie : si point d'appel. 

► Bilan et consultation pre-anesthesiques. 
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PREVENTION 


► Vaccin anti-HPV 6, 11, 16, 18 ( Gardasit ). A 

► Traitement precoce des infections genitales. 

► Rapports proteges. 

► Sevrage tabagique. 

► Depistage A (cf. ci-dessus). 


TRAITEMENT 


En fonction de la classification FIGO. 


Extension Stade Traitement 


Limite au col 

Cancer in situ 

0 

Conisation (si desir 
de grossesse) 
ou hysterectomie 
totale (desir 
de grossesse exdu) 

Invasion 

microscopique 

< 3 mm 
d'epaisseur 
et 7 mm 
de largeur 

la 1 

< 5mm 
d'epaisseur 
et 7 mm 
de largeur 

Ia2 

Colpohysterectomie 
totale elargie 
aux annexes avec 
lymphadenectomie 
pelvienne (CHEL) 1 

Invasion 

macroscopique 

< 4cm 

Ibl 

Curietherapie, 
radiotherapie 
externe et/ou CHEL 1 

> 4cm 

Ib2 

Radiochimiotherapie, 
curietherapie 
± CHEL avec curage 
lomboaortique 2 

Etendu 

2/3 superieurs du vagin 

lla 

Radiotherapie externe 
+ curietherapie 
Chimiotherapie 
(cisplatine) 

± Chirurgie 

Parametres (au TR) 

lib 

1/3 inferieur du vagin 

Ilia 

Paroi pelvienne 
et/ou hydronephrose 

nib 

Vessie ou rectum 
ou ganglion pelvien 

IVa 


ou soins 
palliatifs 

A distance : ganglions 
lombo-aortiques, foie, 
poumon... 

IVb 


1. Ia2 ou Ibl < 2 cm et age < 40 ans avec desir de grossesse : possible 
trachelectomie elargie (ablation du col et des parametres adjacents) 
avec lymphadenectomie pelvienne, si a I'extemporane : curage negatif 
et absence d'embols lymphatiques. 

2. Chirurgie discutee suivant le cas et le centre. 


SUIVI 


CLINIQUE 

Examen general et gynecologique rapproche puis 
espace (1 fois tous les 3 mois pendant 3 ans, puis 
1 fois tous les 6 mois pendant 3 ans puis 1 fois 
par an). 

FROTTIS 

► A 4 mois, puis annuel. 

► Du col si garde, du fond vaginal sinon. 

IMAGERIE : si point d'appel. 
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Tumeurs du colon et du rectum 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


Tumeurs benignes Cancers du colon 

coliques : adenomes et du rectum 


DIAGNOSTIC 


EPIDEMIOLOGIE 

► Prevalence : 10%, 6 > 2. 

► Souvent : multiples (40%), rectosig mol'd iens 
(45 %). 

► Forme : tubuleux > tubulovilleux » villeux. 

► Risque de cancerisation = 10%, surtout si : 

■ forme villeuse (40%); 

■ dysplasie severe : 35% (moyenne 18% et legere 

6 %); 

■ taille > 1 cm. 

PRINCIPALES POLYPOSES COLORECTALES 

► Polypose adenomateuse familiale (PAF) : 

■ autosomique dominante a forte penetrance; 

■ liee a une mutation du gene APC ( adenomatous 
polyposis coll) ; 

■ presence de plus de 100 adenomes colorectaux. 

► Polypose juvenile : 

■ transmission autosomique dominante; 

■ multiples polypes hamartomateux colorectaux; 

■ debutant des I'enfance avec risque cancerisation. 

► Syndrome de Peutz-Jeghers : 

■ autosomique dominant a forte penetrance; 

■ polypes hamartomateux de I'intestin; 

■ hyperpigmentation buccale et digitale; 

■ risque majore de tumeurs du : colon, ovaire, testi- 
cule, col uterin et pancreas. 

SIGNES D' APPEL 

► Rectorragies. 

► Decouverte au TR systematique. 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Coloscopie : vision, ablation puis examen anato- 
mopathologique A. 


TRAITEMENT 


Exerese endoscopique ou parfois chirurgicale (trou- 
ble d'hemostase ou polype sessile large). 


SUIVI 


Coloscopie (cf. « Depistage » ci-dessous). 


DIAGNOSTIC 


EPIDEMIOLOGIE 

► Lesions precancereuses : 

■ polypose adenomateuse familiale; 

■ polypes adenomateux surtout supracentimetriques 
et villeux; 

■ RCH ancienne (> 15 e annee) > Crohn. 

► Facteurs de risque de cancer : 

■ tres eleve : 

• polypose adenomateuse familiale, 

• syndrome HNPCC; fitem i39> 

■ eleve : 

• antecedent familial chez un parent du 1 er degre 
de polype adenomateux ou de cancer colorec- 
tal avant 60 ans, 

• antecedent personnel de polype adenomateux 
> 1 cm ou de cancer colorectal, 

• maladie inflammatoire chronique de I'intestin 
evoluant depuis plus de 15 ans, 

• acromegalie; 

■ moyen : age > 50 ans. 

DEPISTAGE 

► Hemoccult II A : 

■ recherche de sang dans les selles; 

■ tous les 2 ans; 

■ pour hommes et femmes de 50 a 74 ans; 

■ dans la population a risque moyen : depistage 
national. 

► Coloscopie A dans des cas particuliers a risque 
eleve ou tres eleve : 

■ antecedent personnel de cancer colorectal ou 
d'adenome de plus d'un centimetre : coloscopie 
apres 3 ans puis tous les 5 ans; 

■ antecedent familial de cancer colorectal chez 
1 parent au 1 er degre avant 60 ans : coloscopie 
tous les 5 ans des 45 ans ou 5 ans avant le 
1 er cancer familial; 

■ cancer hereditaire sans polypose (HNPCC) : recto- 
sigmoidoscopie/an des 10-12 ans, colectomie si 
adenomeset consultation d'oncogenetique; 

■ polypose adenomateuse familiale : coloscopie 
totale tous les deux ans des 20-25 ans chez les 
sujets (supposes) porteurs de la mutation; 
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■ polypose juvenile : coloscopie tous les 2~3 ans 
des 10 ans; 

■ syndrome de Peutz-Jeghers : coloscopie tous les 
2~3 ans des 18 ans; 

■ pancolite de Crohn ou RCH evoluant depuis plus 
de 1 0 ans. 

SIGNES D'APPEL 

► Rectorragies, constipation recente persistante. 

► Occlusion, douleurs abdominales. 

EXAMEN CLINIQUE 

► Toucher rectal : tumeur si rectale basse, position, 
taille et extension locale. 

► Examen general : etat nutritionnel, foie, aires gan- 
glionnaires (Troisier...). 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Biopsie sous rectoscopie (rectum) ou coloscopie A 
(colon) : adenocarcinome. 

NB : si cancer rectal decouvert en coloscopie, neces- 
sity de rectoscopie avec rectoscope gradue pour une 
meilleure evaluation de la distance tumeur-marge 
anale. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Coloscopie : meme si cancer du rectum (2 e loca- 
lisation, polype, polypose...). 

► Echographie abdominale : metastases hepa- 
tiques, ascite? 

► Radio de thorax : metastases? 

► Echo-endoscopie rectale : si cancer rectal (enva- 
hissement parietal et ganglionnaire). 

► IRM pelvienne : si cancer rectal operable. 

► Scanner abdomino-pelvien : 

■ si doute sur metastases hepatiques a I'echo; 

■ si cancer du rectum avec echo-endoscopie impos- 
sible. 

► Autres : si point d'appel (cystoscopie, examen 
gynecologique...). 

► Biologie : 

■ ACE : discute pour surveillance postoperatoire; 

■ biochimie hepatique et bilan preoperatoire : NFS, 
TP, TCA, Gr, Rh, RAI. 

► ECG : avant anesthesie et si 5FU. 


TRAITEMENT 


Suivant I'extension (TNM) et I'etat general. 

CANCER DU COLON 


Intramuqueuse 
(epithelium 
ou chorion) 

Tis 



Colectomie 

Sous- 

muqueuse 

T1 

1 

A 

segmentaire 
+ lymphadenectomie 

Musculeuse 

T2 





Sous-sereuse 

T3 

lla 



± Chimiotherapie : 
acide folinique 
+ 5FU 

Sereuse 
ou organe 
de voisinage 

T4 

lib 

B 


< 3 ganglions 
regionaux 

N1 



Colectomie 
segmentaire 
+ lymphadenectomie 
puis chimiotherapie 
(acide folinique 
+ 5FU + oxaliplatine) 

> 4 ganglions 
regionaux 

N2 

III 

C 

Metastase 3 

(dont ganglion 
sus-claviculaire) 

Ml 

IV 

D 

Chirurgie 

et/ou chimiotherapie 
ou soins pallatifs 


1 . Classification de Dukes : quasi-abandonnee. 

2. Ganglions : necessite de prelever au moins 12 ganglions 
pour une stadification correcte. 

3. Formes metastatiques : 

• chirurgie : au cas par cas, en fonction de : resecabilite des metastases, 
manifestations de la tumeur primitive (obstruction, hemorragies), 

etat et desirs du patient, curabilite; 

• chimiotherapie : 

- soit FOLFIRI ± bevacizumab = acide folinique + 5FU + irinotecan 
± bevacizumab (bevacizumab si gene K RAS de type sauvage), 

- soit F0LF0X = acide folinique + 5FU + oxaliplatine. 

CANCER DU RECTUM 

► Classification TNM identique au colon sauf : 

■ T3 : atteinte de la graisse peri-rectale; 

■ T4 : atteinte d'organes de voisinage; 

■ (interet de I'echo-endoscopie et de I'IRM). 

► Traitement : 

■ stade I = T1T2N0M0 : chirurgie seule : 

• a plus de 4cm de la marge anale : resection 
anterieure avec anastomose colo-rectale ou 
colo-anale avec reservoir colique, lymphade- 
nectomie mesenterique inferieure, excision du 
mesorectum, 

• a moins de 4cm de la marge anale : amputa- 
tion abdomino-perineale avec colostomie iliaque 
gauche, 

■ stades ll-lll = T3T4N + M0 : radiochimiotherapie 
concomitante avant chirurgie decrite ci-dessus; 

■ stade IV = Ml : en fonction de la resecabilite des 
metastases et de I'etat du patient. 


Extension TNM 


Stade Dukes 1 Traitement 
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SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Clinique : examen general et rapproche puis 
espace (tous les 3 mois pendant 3 ans, puis tous 
les 6 mois pendant 2 ans puis 1 fois par an). 

► Examens complementaires : si etat compatible 
avec une reintervention : 

■ echographie abdominale tous les 6 mois pendant 
5 ans; 

■ radiographie pulmonaire annuelle pendant 5 ans; 

■ ACE : discute, faisable si eleve initialement; 

■ coloscopie a 3 ans puis tous les 5 ans si normale 
sauf si : 

• > 3 adenomes dont un > 1 cm ou villeux : colos- 
copie a 1 an, 

• syndrome HNPCC : coloscopie annuelle. 


TUMEURS DU COLON ET DU RECTUM 

► Recherche de cancer de I'endometre si HNPCC et 
sexe feminin : 

■ examen gynecologique annuel apres 30 ans; 

■ avec echographie endovaginale. 

PRONOSTIC 

Survie globale = 40 a 50% a 5 ans. 

DEPISTAGE FAMILIAL : INDICATIONS 

► Cancer : coloscopie familiale si criteres reunis (cf. 
« Depistage »). 

► Mutation caracteristique eventuellement trouvee 
chez le patient. 


CAMCEROLOGIE - SOIMS PALLI ATIFS 
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Tumeurs cutanees, 
epitheliales et melaniques 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


Tumeurs cutanees Carcinomes basocellulaires 

epitheliales benignes et epidermoides 


VIRALES 


► Verrues (HPV) : 

■ vulgaire : papule papillomateuse des mains, trai- 
tement = cryotherapie a I'azote; 

■ plantaire : papule keratosique des plantes, traite- 
ment = cryotherapie; 

■ plane : papule lisse jaune de la face et des mains, 
traitement = cryotherapie; 

■ anogenitale = condylome : papules ou masses 
charnues keratosiques touchant col, vulve, anus, 
sillon balano-prepucial (1ST), risque de cancer du 
col riTEM i47>. Examen gynecologique, et proc- 
tologique si lesions perianales. Cryotherapie ou 
laser C0 2 ou imiquimod = Aldara. 

► Molluscum contagiosum (Poxvirus) : 

■ elevure cutanee hemispherique ombiliquee; 

■ terrain : enfant ou immunodeprime; 

■ traitement : abstention ou ablation a la curette ou 
cryotherapie. 


NON VIRALES 


► Verrue seborrheique : 

■ lesion ovalaire, brunatre, a puits combles de kera- 
tine, paraissant posee sur la peau agee; 

■ traitement = esthetique par cryotherapie. 

► Kyste sebace : retention de sebum dans un canal 
pilo-sebace dilate. 

► Keratoacanthome : 

■ lesion hemispherique devolution rapide a centre 
deprime keratosique d'involution spontanee avec 
cicatrice; 

■ siege habituel : visage et dos des mains; 

■ terrain : sujet de plus de 50 ans; 

■ exerese pour histologie afin d'exclure un spinocel- 
lulaire (clinique semblable). 


EPIDEMIOLOGIE 


► Cancers tres frequents, basocellulaires (CBC) ou 
epidermoides (CE, ex-spinocellulaires). 

► Age > 45 ans. 

► Facteurs de risque : 

■ CBC : UV, irradiation, arsenic, facteurs genetiques 
(peu de lesions precancereuses); 

■ CE : UV, irradiation, arsenic, tabac, HPV, gou- 
drons, lesions precancereuses (keratose actinique, 
radiodermites, cicatrices, plaies chroniques, leuco- 
plasies, lichens muqueux) et predispositions gene- 
tiques (albinisme, xeroderma pigmentosum). 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► CBC : 

■ nodule ou papule ferme, perlee, arrondie, translu- 
cide et telangiectasique, polymorphe; 

■ en peau photoexposee; 

■ devolution purement locale par contiguite par- 
fois delabrante mais sans atteinte ganglionnaire 
ni metastatique. 

► CE : 

■ nodule ou papule crouteuse, induree, parfois bour- 
geonnante, erythemateuse, ulceree ou saignotante; 

■ pouvant etre cutanee ou muqueuse (* CBC); 

■ pouvant atteindre les ganglions ou metastaser a 
distance; 

■ (maladie de Bowen = forme particuliere de CE in 
situ, plaque erythemato-squameuse polycyclique). 

BIOPSIE CUTANEE : DIAGNOSTIC POSITIF 

► CBC : amas de petites cellules basophiles, a dispo- 
sition peripherique palissadique. 

► CE : grandes cellules disposees en lobules ou tra- 
vees anarchiques, typiquement avec globes cornes. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Si point d'appel ou CE etendu (radio de thorax, 

echo hepatique). 
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TUMEURS CUTANEES, EPITHELIALES ET MELANIQUES 


TRAITEMENT 


► CBC : exerese chirurgicale (marges > 3mm) ou 
radiotherapie (si inoperable) ou cryotherapie ou si 
forme superficielle, Aldara, ou chirurgie + photo- 
therapie dynamique. 

► CE : 

■ exerese chirurgicale avec marges de 4 a 10 mm, 
emportant I'hypoderme; 

■ avec lymphadenectomie si adenopathie confirmee 
neoplasique; 

■ et/ou radiotherapie (si inoperable ou adenopathie 
neoplasique avec rupture capsulaire); 

■ puis photoprotection; 

■ chimiotherapie reductrice si forme etendue. 

► Surveillance : examen clinique tous les 6 mois 
pendant 2 ans, puis tous les ans (recidive locale, 
nouvelle lesion, voire rare metastase si CE). 

► Survie : > 90% a 5 ans. 

► Prevention : depistage et traitement precoce des 
lesions precancereuses, lutte contre les facteurs 
de risque. 

Tumeurs cutanees 
melaniques benignes : 
naevus naevocellulaires 

Denomination courante : « grains de beaute» 


EPIDEMIOLOGIE 


► Tres frequents, rarement congenitaux (1 % des 
nouveau-nes). 

► Apparition entre 6 a 30 ans en general, puis pos- 
sible regression chez le sujet age. 


CLINIQUE 


► Localisations : peau, muqueuses, ongles, oeil, 
meninges. 

► Aspect : macule ou papule de couleur variee typi- 
quement homogene (du rose au noir), de taille 
souvent < 5 mm, sans modification de couleurs ou 
de taille a I'age adulte. 

► Dermoscopie : examen avec une loupe (dermos- 
cope) precisant I'aspect et la nature des lesions 
melaniques. 

► Plusieurs types possibles : 

■ naevus tubereux (en relief), naevus plan ; 

■ halo naevus : depigmentation peripherique pou- 
vant faire disparaftre le naevus a terme; 

■ naevi atypiques : grands ou polychromes, spora- 
diques ou familiaux; 

■ tache mongolique : tache congenitale grise ardoi- 
see, souvent regressive; 

■ naevus bleu : naevus dermique, classiquement 
sans risque de degenerescence. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Lesions pigmentees : 

■ melanome, basocellulaire tatoue; 

■ lentigo : macules brunes fixes; 

■ ephelide : tache de rousseur; 

■ tache cafe au lait; 

■ verrue seborrheique; 

■ histiocytofibrome : nodule dur enchasse; 

■ hematome ou hemangiome thrombose. 

► Lesions non pigmentees : 

■ melanome achromique; 

■ carcinome basocellulaire; 

■ porome eccrine : tumeur charnue bourgeonnant 
congestive d'origine sudorale; 

■ botriomycome : petite masse charnue ronde non 
epidermisee. 


EVOLUTION 


► Stability > regression (sujet age). 

► Modifications benignes : hemorragie traumatique, 
folliculite. 

► Rare transformation en melanome (plus frequente 
si naevus nombreux, dysplasiques ou congenital 
geant > 20 cm). 


TRAITEMENT 


► Photoprotection seule et surveillance. 

► Exerese complete si : 

■ doute diagnostique (melanome?); 

■ naevus traumatise de fagon repetee; 

■ naevus congenital geant > 20cm. 


HISTOLOGIE 


► Indiquee si exerese (cf. ci-dessus). 

► Standard ± immunomarquage si doute. 

► Melanocytes sans atypie, groupes en theques. 


Melanomes 


DIAGNOSTIC 


► Epidemiologie : 

■ incidence 10/100000, en constante elevation; 

■ de novo (60%) > sur naevus (40%); 

■ facteurs de risque : 

• phototype clair ou roux, 

•exposition solaire, surtout « coups de soleil » 
dans I'enfance, 

• « syndrome du naevus atypique» : nombreux naevi 
ressemblant cliniquement a des melanomes, 

• antecedent personnel ou familial de melanome, 

• mutation genetique predisposante (CDKN2A), 
xeroderma pigmentosum, 

• grand naevus congenital (> 20cm), 

• immunodepression. 


CAIMCEROLOGIE - SOIMS PALLI ATIFS 





















CANCEROLOGIE - SOINS PA L L I AT I F S 


PARTI E 1 

MODULE 10 ITEM 149 


CANCEROLOGIE - ONCOHEMATOLOGIE 


► Prevention : 

■ photoprotection surtout des enfants : limitation des 
expositions solaires surtout entre 11 et 1 6 heures, 
vetements, ecran, eviter les UV en cabine; 

■ exerese des grands naevi congenitaux (> 20cm); 

■ depistage : non organise, consistant a I'identifica- 
tion des melanomes curables; 

■ autosurveillance : role predominant. 

► Examen clinique : 

■ localisations : zones photoexposees (c? = mem- 
bres superieurs et thorax, 9 : membres ou parfois 
muqueuses, choroide, meninges...); 

■ lesion cutanee generalement pigmentee : 

• Asymetrique, 

• Bords irreguliers, 

• Couleurs multiples, 

• Diametre > 6 mm, 

• Evolutive : taille, forme, couleur, relief; 

■ autres : prurit et saignement spontane; 

■ examen des aires ganglionnaires; 

■ recherche d'un second melanome; 

■ dermoscopie : examen a la loupe ameliorant sen- 
sibilite et specificite; 

■ classiquement 4 types anatomodinques : 

• SSM = melanome superficiel extensif (60%), 
evoluant en 2 phases : extension superficielle 
puis invasion avec franchissement de la basale, 

• melanome nodulaire : d'emblee invasif, evolu- 
tion rapide (mauvais pronostic), 

• melanome invasif sur melanose de Dubreuilh : 
souvent sur le visage des sujets ages, longue 
phase d'extension horizontale, 

• melanome lentigineux acral : localise aux paumes 
et aux plantes; rare chez les Caucasiens, fre- 
quent chez les Noirs et les Asiatiques. 

► Diagnostic differentiel : idem naevus, cf. ci-dessus. 

► Histologie = diagnostic positif : exerese com- 
plete avec marge de 2 mm A de toute lesion sus- 
pecte : 

■ principaux signes de malignite : 

• melanocytes a anomalies cytonucleaires, 

• anomalies architecturales : theques irregulieres 
envahissant I'epiderme, le derme et les annexes, 
embols vasculaires ou lymphatiques; 

■ indices pronostiques histologiques : 

• indice de Breslow : mesure de I'epaisseur tumo- 
rale (distance entre la surface de la couche gra- 
nuleuse et la cellule tumorale la plus profonde), 

• niveau de Clark : degre d'invasion en profondeur : 

- I : intraepidermique = in situ, 

- II : invasion du derme papillaire, 

- Ill : jonction derme papillaire-reticulaire, 

- IV : invasion du derme reticulaire, 

- V : invasion de I'hypoderme, 



Classification TNM 


T 

Epaisseur 

Autres 

/ 

T1 

< 1 mm 


Clark ll/lll => a 
IV/V => b 

T2 

1,01-2mm 

a : sans ulceration 
b : avec ulceration 

II 

T3 

2,01-4mm 

T4 

> 4mm 

III 

N 

Ganglions 3 

Type d'invasion 

N1 

1 seul 

a : micrometastase 
b : macro. 

N2 

2 ou 3 


Meta en transit 2 => c 

N3 

> 4 

- 

IV 

M 

Metastase(s) 


Ml 

Presence 

- 


1. Stades simplifies car existence de stades : I A, B; II et III A, B, C 

(IIC = T4bN0M0). 

2. Sans envahissement ganglionnaire. 

3. Nombre de ganglions envahis dans la zone de drainage du melanome. 

• facteurs pejoratifs car minorant I'epaisseur appa- 
rente de la tumeur : ulceration, phenomene 
de regression tumorale (infiltrat inflammatoire 
dense au contact du melanome). 

► Examens complementaires : 

■ recommandation : sur point d'appel seulement, 

vues les faibles implications therapeutiques; 

■ options (= possibility) : 

• stade IIA ou B : echographie de la zone de drai- 
nage, 

• stade IIC ou III : echographie de la zone de drai- 
nage, scanner cerebral et thoraco-abdomino- 
pelvien, TEP. 


TRAITEMENT 


► Chirurgie locale : 

■ apres exerese initiale diagnostique et pronostique, 
reprise chirurgicale emportant tout I'hypoderme 
jusqu'a I'aponevrose avec marges adaptees A a 
I'epaisseur de la tumeur (Breslow) : 

• in situ — > 0,5 cm, 

• 0 a 1 mm (ou Dubreuilh) -> 1 cm, 

• 1,01 a 4mm -> 2cm, 

• > 4 mm -> 3 cm ; 

■ curage ganglionnaire : si adenopathie satellite ou 
ganglion sentinelle positif; 

■ exerese du ganglion sentinelle : si Breslow 
s 1 mm, sans metastase connue. 










PARTI E 1 

MODULE 10 ITEM 149 


TUMEURS CUTANEES, EPITHELIALES ET MELANIQUES 


► Traitement adjuvant : Interferon a : 

■ option a discuter si MO et N+ ou Breslow 
> 1,5mm; 

■ interet incertain. 

► Traitement des metastases : 

■ metastasectomie : si metastase unique (avec 
curage ganglionnaire si metastase ganglion- 
naire); 

■ radiotherapie = peu efficace; 

■ chimiotherapie : reponses le plus souvent par- 
tielles et temporaires, avec peu d'impact sur 
la survie (dacarbazine, temozolomide, fote- 
mustine). 


SUIVI 


► Evolution : 

■ risque metastatique (= fonction du Breslow) : gan- 
glionnaire puis a distance; 

■ risque de recidive (locale ou metastatique) sauf 
melanome in situ; 

■ risque de nouveau melanome. 


► Surveillance : 

■ autosurveillance; 

■ examen clinique local et general : 

• stade I : tous les 6 mois pendant 5 ans, puis 
tous les ans, 

• stade IIAB : tous les 3 mois pendant 5 ans, puis 
tous les ans ± echographie 1 de la zone de drai- 
nage tous les 3 a 6 mois pendant 5 ans, 

• stade IIC ou III : tous les 3 mois pendant 5 ans, puis 
tous les ans ± echographie 1 de la zone de drai- 
nage tous les 3 a 6 mois pendant 5 ans ± scan- 
ner 1 cerebral et thoraco-abdomino-pelvien. 

► Pronostic : 

■ survie = fonction du Breslow et de la dissemina- 
tion (incurabilite si extension a distance); 


Breslow (mm) 

Survie a 5 ans 

in situ 

100% 

< 0,75 

96% 

0,75 a 1,5 

90% 

1,5 a 4mm 

70% 

> 4mm 

60% 


■ autres elements pejoratifs : ulceration, localisation 
aux extremites ou aux muqueuses, atteinte gan- 
glionnaire, metastase, index mitotique eleve. 


1 . Examens complementaires : optionnels vu les faibles implica- 
tions therapeutiques, a pratiquer surtout si point d'appel clinique. 


CANCEROLOGIE - SOINS PALLI ATIFS 
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Tumeurs de I'estomac 


Objectif Diagnostic 

Adenocarcinome gastrique (autres : cf. « Diagnostic 
differential »). 


EPIDEMIOLOGIE 


► Age moyen 65 ans, c?/2 =2. 

► Incidence en baisse. 

► Facteurs de risque : 

■ infection chronique par Helicobacter pylori', 

■ gastrites atrophiques : maladie de Biermer... 

■ maladie de Menetrier : gastrite hypertrophique; 

■ ulcere gastrique, gastrectomies des 2/3; 

■ adenomes gastriques, syndrome HNPCC. riTEM 139.3 


CLINIQUE 


► Longtemps asymptomatique. 

► Alteration de I'etat general, degout de la viande. 

► Syndrome ulcereux, dyspepsie recente persistante. 

► Dysphagie, vomissements, hoquet persistant. 

► Hemorragie digestive chronique (anemie) ou aigue 
(hematemese, melena). 

► Parfois : masse epigastrique, metastases hepa- 
tiques, ascite, Troisier. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► FOGD A : 

■ localisation, distance aux arcades dentaires et au 
cardia; 

■ biopsies multiples pour histologie : adenocarci- 
nome. 

► Forme particuliere : linite : 

■ adenocarcinome peu difference a cellules en 
bague a chaton ; 

■ envahissant la paroi, avec stroma fibreux epais; 

■ diagnostiquee par des biopsies profondes; 

■ de tres mauvais pronostic. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


Par biopsie : 

► autres tumeurs malignes : lymphomes, carcinoides, 
sarcomes, metastases; 

► tumeurs benignes : adenome (pouvant degenerer : 
a retirer), lipome, schwannome, leiomyome; 

► tuberculose. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


► Scanner thoraco-abdomino-pelvien : 

■ plus pratique que : echographie abdominale 
+ radio de thorax; 

■ extension locoregionale et metastatique preope- 
ratoire. 

► Echo-endoscopie : si cancer superficiel ou linite 
(extension parietale et ganglionnaire). 

► Marqueurs tumoraux (ACE, CA19.9) : discutes, 
pour suivi postoperatoire. 

► Bilan et consultation pre-anesthesiques. 


Classification TNM 


• Tis : intra-epitheliale. 

• T1 : chorion ou sous-muqueuse. 

• T2 : musculeuse ou sous-sereuse. 

• T3 : sereuse. 

• T4 : organe de voisinage. 

• NO : pas de metastase ganglionnaire. 

• Nx : < 15 ganglions examines. 

• N1 : 1 a 6 ganglions metastatiques regionaux. 

• N2 : 7 a 1 5 ganglions metastatiques regionaux. 

• N3 : > 15 ganglions metastatiques regionaux. 

• MO : pas de metastase. 

• Ml : metastases a distance (dont ganglions 
sus-claviculaires). 

Stades 

• Stade 0 : Tis NO MO. 

• Stade IA : T1 NO MO. 

• Stade IB : T1 N1 MO ou T2 NO MO. 

• Stade II : T1 N2 MO ou T2 N1 MO ou T3 NO 
MO. 

• Stade IMA : T2 N2 MO ou T3 N1 MO ou T4 NO 
MO. 

• Stade IIIB : T3 N2 MO. 

• Stade IV : T4 N1~3 MO ou T1~3 N3 MO ou 
tous T tous N Ml . 
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Tumeurs du foie, 
primitives et secondaires 


Objectif 


Diagnostic 


ELEMENTS D'ORIENTATION 


Circonstances de decouverte : 

• echographique fortuite (tumeur benigne 

> autres); 

• surveillance d'hepatopathie (CHC > autres); 

• bilan d'extension de cancer (metastases 

> autres); 

• hepatalgie (metastases > CHC > tumeur 
benigne); 

• ictere (CHC, tumeur maligne > benigne). 

Clinique : 

• normale si tumeur benigne (sauf parfois dou- 
leur); 

• elements d'orientation entre cancers I* et ll aire : 

✓ pour un CHC : signes de cirrhose, titem 22 bj 

✓ pour une metastase : 

- signes de cancer l f (cf. ci-dessous), 

- alteration de I'etat general, 

- adenopathies, douleurs osseuses... 
Examens complementaires initiaux : 

• echographie hepatique : 

✓ diagnostic positif de tumeur, nombre, loca- 
lisation, aspect; 

✓ orientation frequente vers la nature; 

• biologie hepatique : habituellement normale 
en cas de tumeur benigne et anormale en cas 
de tumeur maligne (cholestase); 

• TP et facteur V : bas evocateurs d'insuffisance 
hepatocellulaire et de CHC ; 

• NFS, VS : anemie ou inflammation en faveur 
d'un cancer. 


Tumeurs benignes 


ANGIOME = HEMANGIOME 


► Tumeur hepatique la plus frequente (3%). 

► 9/3 = 3/1. 

► Clinique : 

■ presque toujours asymptomatique; 

■ rares douleurs par thrombose ou hemorragie. 

► Biologie hepatique : normale. 


► Diagnostic : 

■ echographie : nodule hyperechogene, stable, bien 
limite, polylobe, non compressif, souvent multiple 
(50%); 

■ IRM si doute : hypersignal T2 caracteristique 
(graisse); 

■ angioscanner : opacification centripete, dispari- 
tion tardive du produit de contraste; 

■ eviter la biopsie : risque hemorragique. 


ADENOME HEPATOCELLULAIRE 


► Tumeur benigne rare de la femme jeune ( 9/3 
= 9/1). 

► Favorisee par les oestrogenes. 

► A risque de transformation en CHC. 

► Biologie hepatique : habituellement normale. 

► Clinique : asymptomatique ou douleur sur necrose 
ou hemorragie. 

► Diagnostic : 

■ echographie : nodule bien limite plus ou moins 
heterogene, souvent unique (90%); 

■ IRM si doute : hyposignal homogene; 

■ (angioscanner : prise de contraste precoce et 
fugace, centrifuge); 

■ biopsie contre-indiquee car risque hemorragi- 
que; 

■ histologie de la piece d'exerese chirurgicale : 
nodule d'hepatocytes d'aspect quasi normal. 
Diagnostic differentiel parfois difficile a faire avec 
un CHC bien difference. 


HYPERPLASIE NODULAIRE FOCALE 


► Tumeur benigne asymptomatique assez frequente. 

► 9/3 = 9/1, age : 30 a 50 ans. 

► Echographie : nodule hypo- ou isoechogene 
± image centrale hypoechogene. 

► IRM : image typiquement en iso- ou hyposignal 
T1 et hypersignal T2, avec cicatrice centrale stel- 
laire en hypersignal en T2. 

► Scanner (a defaut d'IRM) : nodule hypo- ou iso- 
dense prenant precocement et intensement le 
contraste, avec pedicule fibrovasculaire central, 
parfois multiple (20%). 

► Biopsie sous coelioscopie : rare, si aspect non 
typique en imagerie. 


CAIMCEROLOGIE - SOIMS PALLI ATIFS 
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CANCEROLOGIE - ONCOHEMATOLOGIE 


Metastases hepatiques 


EPIDEMIOLOGIE 


► Tumeurs hepatiques les plus frequentes apres les 
angiomes. 

► Origine : colon-rectum > pancreas > sein > esto- 
mac > poumon. 

► Frequence par primitif : pancreas > colon- 
rectum > sein > melanome > ovaire > estomac > 
testicule > poumon. 


CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 


► Bilan d'extension ou surveillance d'un cancer. 

► Alteration de I'etat general, ictere, ascite, sans cir- 
rhose. 


EXAMEN CLINIQUE 


► Hepatalgie souvent moderee, parfois hepatome- 
galie irreguliere. 

► Parfois ictere ou ascite. 

► En I'absence de cancer connu, en rechercher un : 

■ facteurs de risque de cancer (alcool, tabac, autres 
expositions toxiques, cancers familiaux); 

■ signes d'appel : douleur, toux, constipation 
recente, rectorragie, melena, hematurie, metror- 
ragie... 

■ examen physique complet dont examen de : gan- 
glions, foie, peau, thyroide, seins, TR, TV. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Histologie par ponction-biopsie de la tumeur sous 
echographie : utile surtout en I'absence de can- 
cer connu. 

► Souvent orientation histologique vers un organe 
d'origine. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


► Echographie hepatique : un ou multiples nodu- 
les a centre hypoechogene et peripherie hypere- 
chogene. 

► Si cancer connu : cf. p. 77 « Elements d'orien- 
tation ». 

► Si cancer non connu : suivant orientation Clini- 
que et histologique : 

■ poumon : radio de thorax, fibroscopie bronchique; 

■ colon-rectum : coloscopie; 

■ pancreas : scanner abdominal; 

■ sein : mammographie; 

■ estomac : fibroscopie gastrique. 


Cancer primitif du foie 

1 re hypothese a evoquer devant un nodule sur foie 
cirrhotique. 


EPIDEMIOLOGIE 


► Prevalence en augmentation. 

► c?/2 = 9/1, age > 50 ans habituellement. 

► Carcinome hepatocellulaire (CHC) » cholangio- 
carcinome... 

► Presque toujours sur foie pathologique. 

► Facteurs de risque : 

■ cirrhose (> 90% des cas) : alcool, VHB ou VEIC 
chronique, hemochromatose » Wilson ou cir- 
rhose biliaire primitive; 

■ hepatite B chronique; 

■ adenome hepatique, steroides anabolisants. 


DEPISTAGE 


► Echographie-Doppler hepatique A : 

■ tous les 6 mois chez les cirrhotiques : 

• par VHB, VHC, hemochromatose ou alcool, 

• sans contre-indication a un traitement, 

• (recommandation si criteres reunis, mais exten- 
sion frequente a tous les cirrhotiques); 

■ tous les ans au moins en cas d'hepatite B chroni- 
que sans cirrhose. 

► a-fcetoproteine tous les 6 mois : 

■ sensibilite et specificite insuffisantes (normale 
dans la moitie des CHC); 

■ utile surtout en presence d'un nodule hepati- 
que. 


CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 


Depistage : ascite, ictere, hemorragie digestive, 
encephalopathie... 


EXAMEN CLINIQUE 


► Typiquement hepatomegalie irreguliere sensible. 

► Signes de cirrhose. riTEm 228.4 

► Signes de decompensation : ascite, ictere, encephalo- 
pathie hepatique, hemorragie digestive... 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


► Echographie abdominale A : 

■ nodule d'aspect variable, souvent multiple; 

■ thrombose de la veine porte ou de ses branches 
parfois (evocatrice de cancer); 

■ guidage de ponction. 
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TUMEURS DU FOIE, PRIMITIVES ET SECONDAIRES 


► Histologie par ponction-biopsie de nodules 
hepatiques sous echographie (diagnostic posi- 
tif). 

► Scanner hepatique : lesion hypodense prenant 
rapidement le produit de contraste (si doute car 
examen de reference mais risque renal lie a I'in- 
jection chez le cirrhotique). 

► IRM hepatique (si doute) : plus performant 
pour petits CHC et diagnostic differentiel avec 
nodule de regeneration. 

► a-fcetoproteine : evocatrice du CHC si > 400pg/L, 
utile au suivi. 

► Evaluation de la cirrhose : biochimie hepatique, 
TP, V, albuminemie, FOGD... mtem 228J 

► Bilan d'operabilite : statut hepatique, EFR, 
gazometrie, ECG, echocardiographie, bilan pre- 
transplantation hepatique, consultation d'anes- 
thesie. 

► Bilan d'extension : 

■ radiographie de thorax; 

■ echographie abdominale. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


EN CAS DE CIRRHOSE 

Criteres de diagnostic non invasif (conference de 

Paris 2005) : 

► nodule < 1 cm : a suivre tous les 3-4 mois pen- 
dant 2 ans; 

► nodule de 1-2 cm : aspect typique 1 sur 2 image- 
ries 2 ; 

► nodule > 2 cm : aspect typique 1 sur 1 imagerie 2 ou 
avec aFP > 200pg/L; 

► autres cas : biopsie. 

SANS CIRRHOSE 

Examen histologique ou cytologique : par ponc- 
tion-biopsie hepatique dirigee sous echographie ou 

scanner (faux negatifs : 30 %). 


1 . Aspect typique : nodule > 1 cm avec hypervascularisation arte- 
rielle precoce et wash out au temps portal. 

2. Imageries parmi : scanner, IRM, echographie de contraste. 


CAMCEROLOGIE - SOIMS PALLI ATIFS 
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Tumeurs de I'oesophage 


Objectif Diagnostic 

Cancers epidermoTdes et adenocarcinomes (autres : 
cf. « Diagnostic differential »). 


EPIDEMIOLOGIE 


► Pic d'incidence : 65 ans - 672 = 6. 

► Facteurs de risque : 

■ d'epidermoide : alcool, tabac, achalasie (megaoe- 
sophage), cesophagite (caustique, radique), mala- 
die coeliaque, syndrome de Plummer-Vinson ; 

■ d'adenocarcinome : endobrachyoesophage. 

riTEM 280 jt 


DEPISTAGE 


Aucun. 


CLINIQUE 


► Dysphagie aux solides, puis aux liquides, parfois 
douloureuse (odynophagie). 

► Amaigrissement. 

► Tardivement : douleurs thoraciques, dysphonie 
(paralysie recurrentielle), fausses routes (fistule avec 
I'arbre tracheobronchique), adenopathies cervicales. 

► Rarement : hoquet, hemorragie digestive. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Fibroscopie oesogastroduodenale A : 

► mesure de la distance aux arcades dentaires; 

► aspect depoli puis vegetant ou ulcere ± stenosant; 

► biopsies : carcinome epidermoide, adenocarcinome. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Tumeurs malignes : melanome, leiomyosar- 
come, rhabdomyosarcome, fibro-sarcome, lym- 
phome, metastases oesophagiennes. 

► Tumeurs benignes : papillome, adenome, leio- 
myome. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


► Scanner thoraco-abdominal : extension locore- 
gionale et metastatique. 

► Echo-endoscopie : 

■ en cas de forme limitee, dans le bilan preopera- 
toire; 

■ impossible en cas de stenose importante; 

■ pour evaluer I'extension locoregionale. 

► Panendoscopie ORL et fibroscopie tracheo- 
bronchique : 

■ sauf adenocarcinome du 1/3 inferieur; 

■ pour recherche un 2 e cancer ou une extension tra- 
cheale. 

► Transit oesogastro-duodenal : 

■ si stenose infranchissable par I'endoscope; 

■ si suspicion de fistule oesobronchique. 

► Examens preoperatoires : 

■ EFR, gazometrie, ECG, echocardiographie; 

■ NFS, TP, TCA, uree, creatinine, biochimie hepati- 
que, Gr, Rh, RAI, albumine, prealbumine; 

■ consultation d'anesthesie. 

► Autres : si signes d'appel (scintigraphie osseuse, 
scanner cerebral...). 


Classification TNM 


• TO : pas de tumeur mise en evidence. 

• Tis : carcinome in situ. 

• T1 : envahissement de la lamina propria ou de 
la sous-muqueuse. 

• T2 : envahissement de la muscularis propria. 

• T3 : envahissement de I'adventice. 

• T4 : envahissement des structures adjacentes. 

• NO : pas d'envahissement ganglionnaire. 

• N1 : envahissement ganglionnaire regional. 

• MO : pas de metastase. 

• Ml : metastases. 

Stades 

• Stade 0 : Tis 

• Stade I : T1 NO MO 

• Stade IIA : T2~3 NO MO 

• Stade IIB : T1~2 N1 MO 

• Stade III : T3 N1 MO ou T4 N0~1 MO 

• Stade IV : Ml 
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Tumeurs de I'ovaire 


Objectif 


Diagnostic 


Tumeurs benignes 


EPIDEMIOLOGIE 


► 90% des tumeurs ovariennes. 

► Kystes fonctionnels > tumeurs organiques. 


SIGNES D'APPEL 


► Examen systematique. 

► Douleur pelvienne, trouble des regies. 

► Complications : torsion > hemorragie, rupture, 
infection, compression... 


CLINIQUE 


TV : masse latero-uterine independante de I'uterus. 


EXAMEN COMPLEMENTAIRE 


► Echographie transparietale et endovaginale avec 

Doppler : 

■ localisation ovarienne de la masse; 

■ criteres de benignite : 

• 0 < 4cm, paroi fine, uniloculaire, echogenicite 
liquidienne et homogene, 

• absence de : cloison, vegetation, vascularisation 
centrale, ascite, lesion suspecte controlaterale, 
nodule peritoneal, adenopathie, lesion d'allure 
metastatique a distance. 


► Indication : 

■ tumeur ne reunissant pas tous les criteres de beni- 
gnite echographiques; 

■ kyste presume fonctionnel mais persistant ou dou- 
loureux rebelle. 

► Modalites : 

■ prelevement premier de cytologie peritoneale; 

■ inspection locoregionale et prelevement de toute 
lesion suspecte; 

■ kystectomie ou ovario-annexectomie pour histolo- 
gie, en fonction de : 

• degre de suspicion de cancer, 

• age, desir de grossesse. 


PRINCIPALES TUMEURS BENIGNES 


► Kyste fonctionnel : 

■ habituellement avant menopause; 

■ sans aestroprogestatifs combines; 

■ souvent : troubles du cycle avec anovulation; 

■ typiquement : diminution du kyste apres les regies; 

■ evoque si tous criteres de benignite echographiques 
reunis; 

■ affirme si regression spontanee en moins de 
3 mois; 

■ discussion de ccelioscopie si atypie echographique 
ou evolutive. 

► Autres tumeurs benignes : 

■ affirmees par coelioscopie; 

■ cystadenome sereux > mucineux > kyste der- 
moide... 


DIAGNOSTIC POSITIF 


CCELIOSCOPIE 

► Interet : 

■ diagnostique (histologie); 

■ therapeutique (exerese). 


CANCEROLOGIE - SOINS PALLI ATIFS 
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CANCEROLOGIE - ONCOHEMATOLOGIE 


Cancer de I'ovaire 


EPIDEMIOLOGIE 


► Age median : 60 ans. 

► 1 re cause de mortalite par cancer gynecologique. 

► Facteurs de risque : 

■ antecedents familiaux de cancer de I'ovaire (> 3); 

■ mutation des genes BRCA1 et 2 (cancers fami- 
liaux du sein et de I'ovaire); 

■ syndrome HNPCC. riTEM i39j 


CLINIQUE 


► Longtemps asymptomatique done souvent decou- 
vert tardivement. 

► Masse pelvienne voire augmentation du volume 
abdominal (masse ou ascite). 

► Pesanteur pelvienne, douleur, metrorragies. 

► Troubles digestifs (meteorisme, constipation) ou 
urinaires (dysurie, pollakiurie). 

► TV, TR : masse pelvienne latero-uterine, carcinose 
ou envahissement rectal ? 

► Recherche d'hepatomegalie, d'adenopathies 
(Troisier...). 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


► Echographie abdomino-pelvienne suspubienne 
et endovaginale A : 

■ arguments pour malignite : cloisons ou vegeta- 
tions intrakystiques, contenu heterogene, paroi 
epaisse, 0 > 4cm, vascularisation arterielle des 
vegetations; 

■ localisation, dimensions, aspect, extension (ascite, 
uterus, foie). 

► Scanner abdomino-pelvien : extension locore- 
gionale (ganglions, ascite, carcinose peritoneale). 

► IRM : si doute sur une carcinose pelvienne au 
scanner. 

► Radio de thorax : metastases pulmonaires, pleu- 
resie. 

► CA 125 : eventuellement pretherapeutique pour 
suivi et non pour diagnostic ni pour depistage. 

► (si histologie particuliere, possibility d'elevation 
d'autres marqueurs : ACE et CA 19.9 pour les 
tumeurs mucineuses et phCG et aFP pour les 
tumeurs germinales). 

► Autres : ponction d'ascite, de pleuresie ou d'ade- 
nopathie palpable (cytopathologie). 


► NB : pas de ponction transparietale de masse ova- 
rienne solide ou mixte pour eviter un ensemence- 
ment tumoral. 

► Bilan anesthesique et preoperatoire. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Biopsie exerese par laparotomie exploratrice A, 
pour examen anatomopathologique. 

► Nombreuses categories histologiques, mais 
tumeurs epitheliales = 80%. 

► Tumeurs epitheliales : 

■ tumeurs sereuses (40%) : adenocarcinomes et 
cystadenocarcinomes sereux; 

■ tumeurs mucineuses (30%) : adenocarcinomes et 
cystadenocarcinomes mucineux; 

■ tumeurs endometrioides (7%); 

■ autres : indifferenciees, de Brenner, a cellules tran- 
sitionnelles, a cellules claires et mixtes. 

► Tumeurs germinales (15%) : 

■ fihCG et aFP souvent positifs; 

■ principaux types : seminomes, tumeurs du sac 
vitellin teratomes et tumeurs mixtes. 

► Tumeurs du stroma (6%) : 

■ tumeurs de la granulosa; 

■ tumeurs de Sertoli-Leydig. 


Classification (FIGO) 


• Stade I : cancer de I'ovaire : 
la : unilateral, 

lb : bilateral, 

Ic envahissement ou rupture capsulaire ou 
ascite ou cytologie positive au lavage perito- 
neal. 

• Stade II : extension pelvienne : 
lla : uterus et/ou trompes, 

lib : autres organes pelviens, 

lie : avec ascite ou cytologie positive au lavage 

peritoneal. 

• Stade III : extension peritoneale abdominale 
et/ou ganglionnaire regionale : 

Ilia : microscopique peritoneal sans extension 
ganglionnaire, 

lllb : < 2cm sans extension ganglionnaire, 
lllc : > 2 cm avec ou extension ganglionnaire 
retroperitoneale ou inguinale. 

• Stade IV : metastase a distance dont ganglions 
peripheriques. 
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Tumeurs des os primitives 
et secondaires 


Objectif Diagnostic 

Tumeur osseuse 


CLINIQUE 


► Douleur sans particularity 

► Tumefaction palpable, fracture pathologique. 

► Dans certains cas de tumeurs malignes notam- 
ment metastatiques : compressions. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


RADIOGRAPHIES DE FACE ET PROFIL 

► Orientation etiologique par siege et aspect. 

► Rarement suffisantes au diagnostic : osteochon- 
drome, kyste. 

► Arguments pour la benignite : 

■ petite lesion a limites nettes et lisere de conden- 
sation peripherique; 

■ integrity des corticales et des parties molles. 

► Arguments pour la malignite : 

■ grosse lesion, a limites floues, sans lisere de 
condensation peripherique; 

■ reaction periostee, rupture de corticale et envahis- 
sement des parties molles. 

► Arguments topographiques : 

■ plurifocalite metastases, dysplasie fibreuse, 
enchondromatose, osteochondromatose ; 

■ rachis : metastases, granulome eosinophile, angiome, 
osteoblastome, chordome; 

■ os plat : granulome eosinophile; 

■ os de la main : chondrome; 

■ metaphyse : tumeurs cartilagineuses, fibrome non 
ossifiant; 

■ epiphyse : chondroblastome, tumeur a cellules 
geantes; 

■ diaphyse : dysplasies fibreuses, osteome osteoi'de, 
adamantinome. 

SCINTIGRAPHIE OSSEUSE : 

LESIONS MULTIPLES? 

IRM (ou a defaut TDM) 

► Aspect orientant vers la nature, bilan prebiopsique. 

► Extension locoregionale (IRM systematique pour 
cancer primitif). 

► Menace des structures environnantes (moelle pour 
les metastases vertebrales). 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Biopsie : A 

► le plus souvent necessaire au diagnostic; 


► sauf metastases de cancer connu ou tumeur 
benigne d'aspect radiologique typique (osteo- 
chondrome ou kyste typiques); 

► procedure : soit chirurgicale soit a I'aiguille guidee 
par imagerie. 

Tumeurs osseuses 
primitives benignes 


FIBROME NON OSSIFIANT 


► Lesion benigne tres frequente de I'enfant. 

► Metaphysaire surtout femorale ou tibiale. 

► Unique ou multiple, a risque de fracture. 

► Evoluant spontanement vers la guerison. 

► Formes typiques diagnostiquees par radio. 


OSTEOCHONDROME 
(EXOSTOSE OSTEOGENIQUE) 


► Tumeur benigne du sujet jeune (adolescents). 

► Generalement revelee par une tumefaction. 

► Diagnostiquable par simple radiographie. 

► Excroissance osseuse metaphysaire souvent unique, 
parfois multiple (maladie des exostoses multiples, 
a transmission autosomique dominante). 

► Transformation sarcomateuse frequente dans les 
formes multiples (10 a 20%). 


CHONDROME 


► Tumeur benigne de I'enfant et de I'adulte jeune. 

► Unique ou parfois multiple (chondromatose). 

► Revelee par douleur, tumefaction ou fracture. 

► Radio : geode arrondie a limites nettes pouvant 
souffler la corticale de la metaphyse d'un os long 
souvent distal (main). 

► Radios du squelette entier a la recherche d'autres 
chondromes. 

► Possible transformation en sarcome. 


OSTEOME OSTEOIDE 


► Tumeur benigne du sujet jeune. 

► Revelee par une douleur d'horaire inflammatoire 
sensible a I'aspirine. 

► Radio : petite tumeur diaphysaire ou metaphysaire 
osteolytique cernee d'une zone condensee. 

► Scintigraphie osseuse faite si radio atypique : spot 
d'hyperfixation. 

► Scanner : image typique en cocarde. 


CAIMCEROLOGIE - SOIMS PALLI ATIFS 
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CANCEROLOGIE - ONCOHEMATOLOGIE 


CHONDROBLASTOME BENIN 


► Tumeur rare affectant surtout I'adolescent. 

► Se manifestant par des arthralgies. 

► Radio : lacune epiphysaire a mince lisere condense 
avec parfois amincissement cortical et reaction 
periostee. 


TUMEURS A CELLULES GEANTES 


► Tumeur rare de I'adulte jeune. 

► Revelee par des douleurs, une tumefaction ou 
une fracture. 

► Radio : lesion osteolytique epiphysaire parfois mal 
limitee voire erodant la corticale. 

► Risque de transformation sarcomateuse. 


KYSTE OSSEUX ESSENTIEL 


► Dystrophie pseudo-tumorale frequente de I'enfant 
et de I'adolescent. 

► Asymptomatique ou douloureuse par fissure ou 
fracture. 

► Radio : lacune ovoide bien limitee metaphysaire 
femorale ou humerale. 

► Biopsie inutile si aspect typique mais a faire au 
moindre doute de malignite. 


AUTRES TUMEURS BENIGNES PLUS RARES 


Hemangiome, lymphangiome, tumeur glomique, 
lipome, schwannome, neurofibrome. 

Tumeurs osseuses 
primitives malignes 

► Radio standard = examen de 1 re intention. 

► IRM + scanner et scintigraphie : extension. 


SARCOME D'EWING 


► Sarcome osseux rare du sujet jeune (pic : 
10-15 ans). 

► Clinique : douleurs ou tumefaction. 

► Radio : lesion osteolytique avec reaction periostee 
en bulbe d'oignon, siegeant habituellement a une 
metaphyse d'os long autour du genou ou au bas- 
sin avec possible rupture corticale et envahisse- 
ment des tissus adjacents. 


OSTEOSARCOME 


► Tumeur osseuse maligne rare. 

► Pic de frequence : 12-25 ans. 

► Clinique : douleur intense ou tumefaction. 

► Radio : lesion osteolytique et/ou osteoconden- 
sante, situee habituellement a une metaphyse 
d'os long autour du genou avec possibles reac- 
tions periostees en feu d'herbe, rupture corticale 
et envahissement des tissus adjacents. 


CHONDROSARCOME 


► Sarcome survenant en moyenne a 30 ans. 

► Primaire ou par transformation d'un chondrome 
ou d'un osteochondrome. 

► Clinique : douleur ou tumefaction. 

► Radio : geode irreguliere pouvant deformer et 
eroder la corticale puis envahir les tissus voisins. 


AUTRES TUMEURS MALIGNES PLUS RARES 


Angiosarcome, liposarcome, leiomyosarcome, rhab- 
domyosarcome, chordome. 


Metastases osseuses 

► Metastases = tumeurs osseuses les plus frequentes, 
a evoquer en 1 er chez I'adulte. 

► Squelette = 3 e site metastatique apres foie et pou- 
mons. 

► Cinq cancers les plus osteophiles : 

■ prostate, sein, thyroide, rein, poumon; 

■ 80% des metastases osseuses. 


SIGNES D'APPEL 


► Decouverte systematique (bilan d'extension, exa- 
men fortuit). 

► Douleur > fracture pathologique > tumefaction. 

► Topographie : rachis (lombaire > dorsal) > bassin 
> cotes > crane > femur... 

► Asthenie, amaigrissement. 

► Hypercalcemie, syndrome inflammatoire pro- 
longs 


EXAMEN CLINIQUE 


► Retentissement : douleur, deficit neurologique, 
signes de fracture. 

► Autres lesions osseuses symptomatiques. 

► Tumefactions osseuses? (evocatrices de cancer de 
thyroide, rein, prostate). 

► Antecedent de cancer ou non? 

► Si metastase revelatrice (30 %) : 

■ facteurs de risque de cancer : alcool, tabac, autres 
expositions toxiques, cancers familiaux; 

■ signe d'appel douleur, toux, constipation 
recente, rectorragie, melena, hematurie, metror- 
ragie... 

■ examen physique complet dont : ganglions, foie, 
peau, thyroide, seins, TR, TV. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


EXAMENS TOUJOURS NECESSAIRES 

► NFS, Ca, EPS, creatinine, biochimie hepati- 

que : hypercalcemie? Pic (myelome)? Fonction 
renale (avant scanner), alteration hepatique 
(metastases). 
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TUMEURS DES OS PRIMITIVES ET SECONDAIRES 


► Radio de I'os douloureux F + P : 

■ fracture pathologique? 

■ lesion(s) lytique(s) : nombreux cancers (dont 20 % 
des metastases de cancer prostatique); 

■ lesion(s) condensante(s) : prostate, sein > carci- 
nolde, vessie, melanome. 

► Radio de thorax : cancer primitif? metastases? 

SI METASTASE DU RACHIS 

► IRM du rachis : surtout si trouble neurologique, 
localisation(s), rapport a la moelle, epidurite. 

► Scanner du rachis : en I'absence de trouble neu- 
rologique ou faute d'IRM. 

► Scintigraphie osseuse : autres localisations 
osseuses. 

► Radiographies osseuses sur les localisations 
scintigraphiques. 

AUTRES EXAMENS : 

SUIVANT LE CONTEXTE 

► 1 er cas : cancer primitif connu (70%) : 

■ si cancer recemment decouvert : prise en charge 
comme M +; 

■ si cancer connu mais ancien et suppose en remis- 
sion, parfois depuis plusieurs annees (sein) : le 
reevaluer par les moyens adaptes (marqueur ini- 
tialement positif, imagerie ciblee, scintigraphie 
osseuse voire PET-scan...) : 

• cancer continue en rechute : traitement adapt#, 

• pas d'autre argument pour une rechute : biop- 
sie de la lesion osseuse ou d'une autre localisa- 
tion plus accessible (autre cancer?). 


► 2 e cas : aucun cancer anterieur (30%) : 

■ si elements d'orientation : examens cibles; 

■ sans orientation : 

• PSA ou mammographie, 

• scanner thoraco-abdomino-pelvien, 

• examen ORL : si ethylotabagique et/ou metas- 
tase epidermoide, 

• echographie thyroi'dienne : eventuelle curabilit# 
d'un cancer thyroidien, 

• biopsie de la metastase osseuse ou d'une metas- 
tase plus accessible (sous-cutanee, ganglionnaire, 
hepatique...) : cf. « Diagnostic positif » ci-dessous. 

► Finalement : cancer primitif trouve dans 70 a 

90% des cas. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Biopsie A pour histologie. 

► Objectifs : 

■ affirmation de la metastase; 

■ exclusion d'autres lesions : tumeur primitive 
osseuse, lymphome ou myelome; 

■ typage : adenocarcinome (70%) > epidermoide 
> sarcome ou lymphome : 

• principaux adenocarcinomes : prostate, sein, 
thyroide, colon, rectum... 

• principaux cancers epidermoides : poumon, ORL, 
cesophage, col uterin, anus... 

■ immunohistochimie pouvant orienter vers un can- 
cer primitif precis. 

► Moyen : a I'aiguille sous scanner ou bien chirur- 
gicale. 

► Indication : absence d'antecedent de cancer, 
ou cancer consider# en remission (2 e cancer?) et 
absence d'autre localisation plus accessible. 

► Delai de realisation : 

■ rapidement si lesion compressive; 

■ apres negativite des premiers examens (clinique et 
scanner), en I'absence d'urgence diagnostique et 
therapeutique. 


CANCEROLOGIE - SOIIMS PALLI ATIFS 
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Tumeurs du pancreas 


Objectif 


Diagnostic 


► Adenocarcinome : 

■ principale tumeur pancreatique a connaTtre; 

■ diagnostic souvent tardif, rarement resecable; 

■ survie = 1 % a 5 ans. 

► Autres tumeurs : cf. « Diagnostic differentiel ». 


EPIDEMIOLOGIE 


► Incidence : 10/100000/an, pic = 55 ans, cJ/S. 

► Facteurs de risque : tabagisme, pancreatite 
chronique. 


SIGNES D'APPEL 


► Amaigrissement, fievre prolongee. 

► Ictere, douleur abdominale. 

► Diabete recent ou decompense. 

► Pancreatite aigue volontiers recidivante. 

► Thrombose veineuse, metastases hepatiques, car- 
cinose peritoneale. 


EXAMEN CLINIQUE 


► Evaluation de I'etat general et nutritionnel. 

► Recherche de : ictere, grosse vesicule biliaire, 
hepatomegalie, masse epigastrique, ascite, ade- 
nopathies (Troisier). 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Examen anatomopathologique : adenocarcinome. 

► Modalites d'obtention du prelevement : 

■ si patient operable et lesion resecable : piece 
d'exerese; 

■ autres cas : au mieux biopsie de metastase, au 
pire biopsie pancreatique par echo-endoscopie ou 
sous scanner... (risques : douleur, dissemination, 
peritonite). 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Pancreatite chronique : notamment hyper- 
trophique. 

► Affections malignes : metastases, lymphome. 

► Tumeurs benignes : 

■ cystadenome sereux : masse comprenant de mul- 
tiples petits kystes; 

■ cystadenome mucineux : masse souvent caudale 
comprenant un ou quelques kystes de plus de 
2 cm, pouvant se canceriser; 

■ tumeur intracanalaire papillaire mucineuse : rare. 

► Tumeurs endocrines rares : diagnostic par dosage 
hormonal oriente par les manifestations cliniques : 

■ insulinome : hypoglycemies spontanees a jeun; 

■ gastrinome : ulceres duodenaux severes; 


■ glucagonome : diabete et erytheme migrateur 
necrosant; 

■ vipome : diarrhee choleriforme; 

■ somatostatinome : diarrhee, diabete. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


► Biologie : 

■ possible syndrome inflammatoire ou cholestase; 

■ ± CA 19.9 : 

• ni tres sensible, ni tres specifique, 

• tres evocateur si > 700, sans cholestase. 

► Bilan d'extension (de resecabilite) : 

■ scanner thoraco-abdominal A : hypertrophie 
pancreatique heterogene hypodense, extension 
locoregionale, dilatation du canal de Wirsung? 

■ echographie abdominale : masse pancreatique, 
metastases hepatiques (40%); 

■ echo-endoscopie : si patient operable et tumeur 
semblant resecable au scanner, pour recherche 
d'adenopathies peripancreatiques et d'envahisse- 
ment perivasculaire; 

■ radio de thorax. 

► Bilan d'operabilite : 

■ NFS, TP, TCA, albumine, prealbumine; 

■ degre d'amaigrissement, performance status; 

■ ECG et consultation preanesthesique; 

■ ± autres examens suivant le terrain. 


Classification TNM 


• Tis : in situ. 

• T1 : limitee au pancreas, < 2 cm dans sa plus 
grande dimension. 

• T2 : limitee au pancreas, > 2cm dans sa plus 
grande dimension. 

• T3 : extension au : tissu peripancreatique, duo- 
denum, canal biliaire. 

• T4 : extension a : estomac, rate, colon, gros 
vaisseaux adjacents. 

• NO : pas d'extension ganglionnaire. 

• Nx : ganglions non evalues ou moins de 
10 ganglions examines. 

• NI : ganglion metastatique regional. 

• M0 : pas de metastase. 

• Ml : metastase(s) a distance. 

Stades 

• Stade I : T1 -2 NO M0. 

• Stade II : T3 NO M0. 

• Stade III : T1-3 NI M0. 

• Stade IV : T4 M0. 
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Tumeurs de la prostate 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


Adenome de la prostate 

riTEM 247^ 

Cancer de la prostate 


DIAGNOSTIC 


EPIDEMIOLOGIE 

► Premier cancer de I'homme en incidence, 2 e en 
mortality. 

► Facteurs de risque : 

■ principaux : age > 50 ans, antecedents familiaux 
(forme familiale a evoquer si deux cas apparentes 
du 1 er degre avant 55 ans); 

■ autres : race noire, consommation abondante de 
graisses animales. 

DEPISTAGE 

► Depistage discute car impact incertain et traite- 
ments lourds (ANAES 1999). 

► Toucher rectal et PSA annuels : 

■ chez les hommes en bonne sante de plus de 
50 ans; 

■ des 40 ans si histoire familiale de cancer de la 
prostate ; 

■ (recommandation de I'Association franqaise d'uro- 
logie). 

MODES DE DECOUVERTE 

► TR A de depistage ou fortuit. 

► PSA A : probability de cancer fonction de : 

■ niveau : 3~7 : 25%, 7~30 : 65%, 30-100 : 90%, 
> 100 : = 100% (possibles elevations moderees 
en cas d'adenome, et importantes en cas de pros- 
tatite)... 

■ rapport PSA libre / total : evocateur si < 10%, 
utile seulement si PSA entre 4 et 10. 

► Piece operatoire d'adenome ou copeaux de resec- 
tion transuretrale de prostate. 

► Tardivement : 

■ hematurie, hemospermie, dysurie; 

■ douleurs osseuses, metastases osseuses osteocon- 
densantes. 

EXAMEN CLINIQUE 

► TR : nodule dur, eventuelle extension locale. 

► Etat general, hepatomegalie, adenopathies, dou- 
leurs osseuses. 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Biopsies prostatiques transrectales sous echogra- 
phie endorectale A (faire au moins 10 biop- 
sies). 

► Adenocarcinome. 

► Score de Gleason : grade histologique (2 a 10), 
determine sur 2 biopsies. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► PSA : evaluation pretherapeutique. 

► Echographie transrectale : extension locale, 
guidage de la ponction. 

► Radio de thorax : rares metastases pulmonai- 
res. 

► Scintigraphie osseuse : si PSA > 10, mais posi- 
tive dans moins de 2 % des cas si PSA < 20. 

► Scanner abdomino-pelvien : si PSA > 10, pour 
extension locoregionale. 

► IRM pelvienne et prostatique : si curiethera- 
pie envisagee, pour rechercher un franchissement 
capsulaire. 

► Bilan d'operabilite. 


Classification TNM 


• T1 : tumeur non palpable ou non visible a 

I'imagerie : 

✓ Tla : < 5% du tissu reseque lors d'une 
resection transuretrale, 

✓ Tib : > 5% du tissu reseque lors d'une 
resection transuretrale, 

✓ Tic : decouverte histologique devant PSA 
eleve. 

• T2 : tumeur limitee a la prostate : 

✓ T2a : atteinte de moins de la moitie d'un 
lobe, 

✓ T2b : atteinte de plus de la moitie d'un 
lobe. 

✓ T2c : atteinte des deux lobes. 

• T3 : extension au-dela de la capsule : 

✓ T3a : extension extracapsulaire, 

✓ T3b : extension aux vesicules seminales. 

• T4 : extension pelvienne au-dela des vesicules 

seminales. 

• NO : pas d'atteinte ganglionnaire. 

• N1 : atteinte ganglionnaire regionale. 

• M0 : pas de metastase a distance. 

• Ml : metastase(s) a distance. 
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TRAITEMENT 


Options therapeutiques suivant les criteres pronostiques 


Groupes 

pronostiques 1 

Bon 

Intermediate 

Mauvais 

Tres mauvais 

TNI W 

T1 T2a 

T2b 

T3-4 ou N+ 

M+ 

Gleason 

< 7 

7 

> 7 


PSA 

< 10 

10-20 

> 20 


Options 

therapeutiques 

Prostatectomie totale 2 
ou radiotherapie 
externe 4 

ou curietherapie 4 
ou, si age > 80 ans : 

- surveillance 

- ou hormonotherapie 5 

Prostatectomie totale 2, 3 
puis 

Radiotherapie externe 4 
et 

Hormonotherapie 5 
6 mois 

Radiotherapie externe 4 
et 

Hormonotherapie 5 

prolongee 

Hormonotherapie 5 , 
puis, si echappement : 
Chimiotherapie 
(docetaxel = Taxotere ) 


1. Groupes pronostiques determines suivant le parametre le plus defavorable parmi TNM, Gleason et PSA. 

2. Exerese de prostate et vesicules seminales et section des canaux deferents. Risques : anesthesique, impuissance, anejaculation, incontinence urinaire, 
stenose uretrale. 

3. Apres curage ganglionnaire ilio-obturateur premier si PSA > 10 et/ou Gleason > 7 : prostatectomie non pratiquee si examen extemporane montrant pN+. 

4. Radiotherapie : risques = cystite et rectite radiques, impuissance, incontinence urinaire, stenose uretrale. 

5. Hormonotherapie : 

• moyens : 

- pulpectomie testiculaire (utilisable seule, insuffisamment employee en France), 

- agonistes de la LH-RH ; Decapeptyl, Enantone, Zoladex, Eligard. . . 

- antiandrogenes : Anandron, Casodex, Eulexine. . . 

• modalites : soit pulpectomie seule, soit agoniste ± antiandrogene, soit antiandrogene seul; 

• risques : 

- chute de la libido, impuissance, bouffees de chaleur, 

- possible poussee evolutive en debut de traitement (« flare up») a prevenir par I'association systematique d'un antiandrogene aux agonistes de la 
LH-RH pendant 3 semaines. 


SUM 


SURVEILLANCE 

► Examen general avec TR A. 

► PSA A a 3, 6 et 12 mois puis 1 fois par an : 

■ (quasi)-nul apres chirurgie radicale 

■ reelevation traduisant une recidive 

► Biopsie prostatique a 1 an si traitement a visee 
curative sans chirurgie radicale. 

► Echographie renale tous les 6 mois si T3-T4. 


PRONOSTIC 

► Evolution habituellement lente. 

► Echappement hormonal apres 2 a 3 ans. 

► Survie a 5 ans : T1~2 = 80%, T3 = 60%, Ml 
< 20 %. 
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Tumeurs du poumon, 
primitives et secondaires 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


Tumeurs pulmonaires 
benignes 

► Tumeurs rares, longtemps asymptomatiques. 

► Exemples hamartome, hamartochondrome, 
angiome, hemangiome, leiomyome, granulome... 

► Circonstances de decouverte : imagerie for- 
tune, dyspnee asthmatiforme, wheezing, surin- 
fection. 

► Examens complementaires : en faveur de la 
benignite : 

■ scanner : image bien limitee, stable (au moins 
3 ans), sans adenopathie, ± a composante grais- 
seuse (pathognomonique d'hamartochondrome); 

■ PET-scan : absence d'hyperfixation ; 

■ thoracotomie a visee diagnostique : si doute sur la 
benignite (facteurs de risque de cancer, 0 > 1 cm 
sans recul sur I'evolutivite) car possible cancer 
curable. 


Metastases pulmonaires 

► Metastases = plus frequentes tumeurs pulmo- 
naires. 

► Poumons = 2 e site metastatique apres le foie. 

► Cancers les plus « pneumophiles» : rein, chorio- 
carcinome, osteosarcome, thyroide, melanome, 
sein. 

► Cancers les plus frequemment trouves dans I 'ex- 
ploration de metastases pulmonaires : sein, colon, 
rein, pancreas, estomac, melanome. 


DIAGNOSTIC 


MODE DE DECOUVERTE 

► Decouverte systematique (bilan d'extension, exa- 
men fortuit). 

► Alteration de I'etat general. 

► Toux, dyspnee. 

► Hemoptysie, douleurs thoraciques. 


CLINIQUE 


► Evaluation de I'etat general. 

► Retentissement : toux, dyspnee, hemoptysie. 

► Autres sites metastatiques : adenopathies, foie 
bossele, ictere, douleur osseuse. 


► Antecedent de cancer ou non? 

■ cancer connu : reevaluation en fonction du 
contexte (bilan initial, progression ou rechute, 
nature du cancer et autres localisations); 

■ cancer inconnu : orientation clinique? 

• facteurs de risque de cancer (alcool, tabac, 
autres expositions toxiques, cancers familiaux), 

• signes d'appel : douleur, toux, constipation 
recente, rectorragie, melena, hematurie, metror- 
ragie... 

• examen physique complet dont : ganglions, foie, 
os, neurologie, peau, thyroide, seins, bourses, 
TR, TV. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Evaluation topographique (radiographie, scanner 
thoraciques). 

► Biopsie : si cancer non connu. 

► Bilan d'extension si traitement specifique envisage 
(echographie ou scanner abdominal et autres en 
fonction du cancer et de la clinique). 

► Radiographie de thorax de face et profil : 

■ typique «lacher de ballons* : 

• nodules pulmonaires arrondis, bien limites, mul- 
tiples bilateraux, plutot peripheriques et aux 
lobes inferieurs, 

• evocateur de cancer ORL, testiculaire, osteosar- 
come, ou encore de cancer renal, mammaire, 
colorectal, thyroidien ou uterin ; 

■ nodules excaves, a paroi epaisse et irreguliere : 
osteosarcome, cancer colorectal ou ORL; 

■ nodule unique : tumoral? primitif ou secondaire? 

■ lymphangite carcinomateuse (dissemination lym- 
phatique) : 

• images reticulonodulaires hilifuges uni- ou bila- 
terales, 

• evocatrices de cancer mammaire, pulmonaire, 
gastrique, pancreatique, prostatique ou uterin; 

■ miliaire carcinomateuse (dissemination hemato- 
gene) : cancer ovarien, medullaire de la thyroide, 
renal, melanome. 

► Scanner thoracique A : 

■ topographie, nombre, aspect : 

• metastase = nodule, arrondi, homogene, non 
calcifie, volontiers multiple, 

• primitif = nodule a contours spicules, souvent 
unique; 

■ adenopathies, epanchement pleural? 

■ guidage pour biopsie eventuelle. 

► Scanner abdomino-pelvien : cancer primitif, 
metastases hepatiques plus accessibles. 
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► Biopsie A pour histologie avec immunohisto- 
chimie : 

■ indication : 

• cancer inconnu ou considere en remission 
(2 e cancer?), 

• absence d'autre localisation plus accessible; 

■ moyens : suivant la localisation : 

• a I'aiguille sous scanner (peripherique), 

• par fibroscopie bronchique (proximal), 

• par thoracoscopie / tomie (si seul possible); 

■ resultat : 

• diagnostic positif de cancer, parfois orientation 
vers un organe d'origine, 

• elimination des diagnostics differentials : rares 
tumeurs benignes, maladie de Wegener, tuber- 
culose... 

► Biologie : NFS, Ca, creatinine, biochimie hepatique 
(marqueurs tumoraux ACE, CA 15.3, CA 19.9... 
discutes)... 

► Autres examens paradiniques en fonction des 
elements d'orientation : 

■ biopsie d'une autre metastase plus accessible : 
sous-cutanee, ganglionnaire, hepatique... per- 
mettant d'eviter un geste thoracique invasif; 

■ examen ORL : si epidermoide; 

■ mammographie : si adenocarcinome sans orienta- 
tion; 

■ echographie thyroi'dienne : si adenocarcinome sans 
orientation; 

■ endoscopies digestives : 

• FOGD et coloscopie : si adenocarcinome et bilan 
negatif par ailleurs, 

• FOGD et anuscopie : si epidermoide sans primi- 
tif ORL; 

■ (3hCG et echographie des gonades si lacher de 
ballons du sujet jeune sans orientation (choriocar- 
cinome). 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Devant I'imagerie : 

■ nodule solitaire : cancer primitif, tuberculose, 
tumeur benigne, kyste hydatique... 

■ nodules multiples tuberculose, maladie de 
Wegener, kystes hydatiques, nodules rhumatoides, 
sarcoidose. . . 

■ nodule(s) excave(s) : abces, tuberculose, maladie 
de Wegener, kyste hydatique rompu ; 

■ images reticulonodulaires; r item 120 ^ 

► Devant I'histologie : parfois difficile de trancher 
entre primitif ou secondaire : 

■ adenocarcinome : parfois orientation par I'immuno- 
histochimie (TTF1 oriente vers un primitif bronchique); 

■ epidermoide : absence de marqueur immunohis- 
tochimique d'orientation. 


TRAITEMENT ET SUIVI 


► Fonction de : 

■ etat general, tares; 

■ cancer primitif et son extension. 

► Chimiotherapie, hormonotherapie, immunothe- 
rapie, parfois exerese de metastase(s). 


Cancers pulmonaires 
primitifs 


DIAGNOSTIC 


EPIDEMIOLOGIE 

► Premiere cause de mortalite par cancer. 

► Deuxieme cancer de I'homme en incidence, en 
augmentation chez la femme. 

► Facteurs de risque : tabagisme > amiante > irra- 
diation, arsenic, nickel, fer inhales, chrome. 

CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 

► Imagerie fortuite ou «de depistage». 

► Alteration de I'etat general. 

► Manifestations respiratoires : toux persistante, 
hemoptysie, dyspnee, wheezing, douleur thoraci- 
que, pneumopathie, abces, pleuresie. 

► Extension locoregionale : 

■ dysphonie par paralysie recurrentielle gauche; 

■ dysphagie par compression ou extension a I'oeso- 
phage; 

■ syndrome de Claude-Bernard-Horner : myosis, 
enophtalmie, diminution de la fente palpebrale; 

■ syndrome de Pancoast-Tobias : nevralgie C8-D1 
+ Claude-Bernard-Florner + lyse des 2 premieres 
cotes + tumeur apicale; 

■ douleurs par envahissement parietal; 

■ syndrome cave superieur (oedemes en pelerine, 
circulation collaterale thoracique superieure). 

► Extension a distance : 

■ ganglionnaire, hepatique; 

■ cerebrale (deficit, cephalees, epilepsie); 

■ osseuse (fractures, compression medullaire). 

► Syndromes paraneoplasiques : plus frequents 
qu'au cours des autres cancers : 

■ syndrome de Pierre-Marie : osteoarthropathie hyper- 
trophiante (hippocratisme et periostose engainante) : 
souvent au cours des cancers epidermoides; 

■ syndrome de Schwartz-Bartter : hyponatremie et 
hyperosmolarite urinaire par secretion inappro- 
priee d'ADFI : souvent cancer a petites cellules; 

■ autres plus rarement associes aux cancers a peti- 
tes cellules : syndrome de Cushing, syndrome de 
Lambert-Eaton (pseudo-myasthenie), syndrome 
des AC anti-Hu (neuropathie sensitive, encephalo- 
myelonevrite)... 
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TUMEURS DU POUMON, PRIMITIVES ET SECONDAIRES 


EXAMEN CLINIQUE 

► Souvent peu contributif en dehors des manifesta- 
tions ci-dessus. 

► Signes d'epanchement pleural? 

► Adenopathies, notamment sus-claviculaires? 

► Hepatomegalie irreguliere, ictere, douleur osseuse, 
trouble neurologique? 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Fibroscopie bronchique A : pour biopsie de 
lesion, aspect de bourgeon ou de stenose, locali- 
sation precise, extension endobronchique. 

► Autres modes de biopsie : outre la fibroscopie 
bronchique (rentabilite 80%, tumeurs proxi- 
males), ponction transparietale sous scanner 
(tumeurs peripheriques), parfois mediastinoscopie 
ou thoracotomie... voire plus simplement biopsie 
de metastase accessible. 

EXTENSION, OPERABILITE 

► Biologie : NFS, Ca, Na, K, creatinine, LDH, biochi- 
mie hepatique... 

► Radiographie pulmonaire de face et profil : 

■ typiquement opacite ronde homogene a limite 
floue ou juxta-hilaire (epidermoide) ou periphe- 
rique (adenocarcinome); 

■ adenopathies, parfois, epanchement pleural, lyse 
costale... 

► Scanner thoracique et des surrenales A : 

localisation, taille et extension (ganglions...), 
metastases surrenales, guidant la biopsie. 

► Echographie hepatique : metastases? 

► En fonction du contexte : 

■ si patient paraissant operable et tumeur rese- 
cable : 

• EFR, gaz du sang et scintigraphie pulmonaire de 
ventilation et perfusion, 

• scintigraphie osseuse, scanner cerebral et PET- 
scan ; 

■ si cancer a petites cellules : scintigraphie 
osseuse, scanner thoraco-abdominal et cerebral 
(mieux : IRM cerebrale); 

■ si signe d'appel : scintigraphie osseuse, scan- 
ner cerebral, fibroscopie oesophagienne, ponction 
pleurale, biopsie osteomedullaire; 

■ si syndrome de Pancoast-Tobias : IRM thora- 
cique. 

DIVERS 

► Examens ORL et stomatologique : systema- 
tiques (autre cancer, foyer infectieux). 

► Place des marqueurs tumoraux : 

■ non recommandes, utilisables pour le suivi seule- 
ment (notamment post-chirurgical); 

■ en fonction de I'histologie : NSE (petites cellules), 
ACE (adenocarcinome), SCC et Cyfra-21 (epider- 
moide). 


FORMES ANATOMO-CLINIQUES 

► Cancers non a petites cellules : 

■ adenocarcinome (35%), epidermoide (30%), a 
grandes cellules (10%); 

■ presentation, profil evolutif et prise en charge 
similaires; 

■ forme particuliere d'adenocarcinome : carcinome 
bronchiolo-alveolaire : non lie au tabac, opacites 
alveolaires, dissemination de proche en proche, 
typiquement sans metastase. 

► Cancer a petites cellules (20%) : 

■ evolution rapide avec grosses lesions mediastino- 
pulmonaires et metastases precoces; 

■ 2 stades : localise (thoracique) ou dissemine 
(metastases a distance) (classification TNM peu uti- 
lises). 


TRAITEMENT 


Sevrage tabagique A si cancer suppose curable. 

CANCER NON A PETITES CELLULES 

► Chirurgie A : 

■ seul traitement curatif; 

■ exerese chirurgicale (lobectomie ou pneumonec- 
tomie) avec curage ganglionnaire mediastinal; 

■ indication : 

• tumeur localisee : stade < IMA, 

• patients operables avec VEMS attendu postope- 
ratoire > 30 % de la theorique. 

► Chimiotherapie : 

■ a base de cisplatine; 

■ adjuvante (tous les operes sauf stade I) ou neoad- 
juvante (MIA et B) ou palliative (stade NIB non irra- 
diables, IV). 

► Radiotherapie externe, indications : 

■ stades localement avances : 

• MIA : apres chimiotherapie, si reponse insuffi- 
sante a rendre operable, 

• NIB; 

■ palliative : metastases douloureuses (os) ou dan- 
gereuses (rachis, encephale). 

CANCER A PETITES CELLULES 

► Chimiotherapie : 

■ sauf contre-indication; 

■ etoposide + cisplatine ± autres. 

► Radiotherapie : 

■ mediastinale : associee a la chimiotherapie si 
forme localisee; 

■ prophylactique encephalique : en cas de reponse 
complete a la chimiotherapie; 

■ (chirurgie = exceptionnelle). 


C AIMCE ROLOG IE - SOIIUS PALLI ATIFS 
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CANCEROLOGIE - ONCOHEMATOLOGIE 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Non consensuelle. Guerison = 5 ans sans recidive. 

► Clinique : etat general, signes fonctionnels, 
adenopathies, metastases, 2 e cancer tabaco- 
induit? 

► Radiologique : radiographie ou scanner thoracique 
a 3 mois, suivant les perspectives therapeutiques et 
les points d'appel. 

EVOLUTION - PRONOSTIC 

► Cancers non a petites cellules : 

■ stade l~ll : survie a 5 ans = 70%; 

■ stade IMA reseque : survie a 5 ans = 30%; 

■ stade > IMA non opere : survie a 5 ans < 5 %. 

► Cancer a petites cellules : 

■ localise : survie mediane de 14 mois et de 20% 
a 2 ans; 

■ dissemine : survie mediane de 9 mois et de 2% 
a 2 ans. 


Classification TNM 2009 


• Tis : carcinome in situ. 

• TO : pas de signe de tumeur primitive. 

• T1 : 0 < 3cm dans sa plus grande dimen- 
sion, entouree par le poumon ou la plevre 
viscerale et sans signe endoscopique d'enva- 
hissement de la bronche souche : 

✓ Tla : 0 < 2 cm; 

✓ Tib: 0 = 2-3 cm. 

• T2 : 0 > 3 cm et < 7 cm, extension a la bron- 
che souche a > 2cm de la carene, a la plevre 
viscerale, atelectasie ne touchant pas tout le 
poumon : 

✓ T2a : 0 < 5cm; 

✓ T2b : 0 = 5-7 cm. 

• T3 : extension directe aux structures adja- 
centes (paroi, diaphragme, pericarde, plevre 
mediastinale) ou distance < 2 cm de la carene 
(non envahie) ou nodule tumoral dans le 
meme lobe ou atelectasie du poumon entier 
ou paralysie diaphragmatique. 

• T4 : nodule tumoral dans un autre lobe du 
poumon atteint ou extension au medias- 
tin (dont carene) ou a un corps vertebral, 
pleuresie ou pericardite maligne, ou nodule 
tumoral dans le meme lobe ou paralysie 
recurrentielle gauche. 

• NO : pas de signe d'envahissement des gan- 
glions regionaux. 

• N1 : extension aux ganglions peribronchi- 
ques et/ou hilaires homolateraux. 

• N2 : extension aux ganglions mediastinaux 
homolateraux ou sous-carenaires. 

• N3 : extension aux ganglions mediastinaux 
hilaires controlateraux et/ou des ganglions 
scaleniques ou sus-claviculaires. 

• M0 : pas de metastase. 

• Ml : metastase : 

✓ Mia : dans un lobe contralateral, sur la 
plevre ou epanchement malin pleural ou 
pericardique; 

✓ M 1 b metastase a distance. 


Classification en stades 


• Stade 0 : Carcinome in situ. 


• Stade IA : T1 NO M0. 

• Stade IB : T2a NO M0. 

• Stade IIA : T1 N1 M0, T2a N1 M0 et T2b NO 
M0. 

• Stade MB : T2b N1 M0 et T3 NO M0. 

• Stade IIIA : T3 N 1 -2 M0, T1 -2 N2 M0 et T4 
N0-1 M0. 

• Stade NIB : T4 N2 M0 et T1 -4 N3 MO. 

• Stade IV : Ml. 
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Tumeurs du rein 


Objectif Diagnostic 


Tumeurs benignes 

Cf. « Diagnostic differentiel ». 

Cancer du rein 


EPIDEMIOLOGIE 


► Rare, 6/5 = 3/1. 

► Pic coincidence vers 60 ans. 

► Facteurs de risque : tabagisme, obesite, dia- 
lyse, greffe renale, maladie polykystique des reins, 
maladie de von Hippel-Lindau. 


MODE DE DECOUVERTE 


► Imagerie fortuite (40 %). 

► Hematurie totale, spontanee, capricieuse (30 %). 

► Lombalgies, masse lombaire, varicocele. 

► Fievre, alteration de I'etat general. 

► Syndrome paraneoplasique : 

■ hypercalcemie (PTHrp); 

■ polyglobulie (EPO); 

■ syndrome de Stauffer : hepatomegalie lisse, ferme, 
indolore et/ou cholestase sans metastase hepati- 
que; 

■ syndrome de Cushing. 


EXAMEN CLINIQUE 


► Souvent normal, parfois presence d'une masse a 
contact lombaire. 

► A gauche, recherche de varicocele evocatrice 
d'envahissement de la veine renale. 

► Recherche de douleurs osseuses metastatiques, 
adenopathie sus-claviculaire gauche. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


► Echographie abdominale : en 1 re intention. 

► Scanner thoraco-abdominal injecte : 

■ imagerie de reference; 

■ masse pleine irreguliere, heterogene, sans contenu 
graisseux, deformant le parenchyme renal, pre- 
nant le contraste; 

■ extension locoregionale, ganglionnaire, hepatique 
ou pulmonaire? 

► ± Scintigraphie osseuse : si point d'appel. 

► Biologie : NFS, VS, Ca, creatinine, biochimie 
hepatique. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Histologie : 

■ souvent extemporanee, peroperatoire, de la piece 
de nephrectomie; 

■ parfois par biopsie transparietale sous echo / scan- 
ner (si risque operatoire, tumeur inextirpable ou 
doute diagnostique : oncocytome, lymphome...). 

► Carcinome a cellules claires (80%) > carcinome 
renal papillaire, carcinome a cellules chromo- 
phobes... 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Tumeurs benignes : 

■ angiomyolipome : hamartome vasculo-musculo- 
adipeux, predominant chez la femme vers 50 ans, 
pouvant se manifester par une douleur, une 
hematurie ou une masse, diagnostique au scan- 
ner grace au composant graisseux; 

■ oncocytome : adenome richement vascularise, 
predominant chez I'homme de plus de 50 ans, le 
plus souvent asymptomatique, parfois revele par 
une douleur, une hematurie ou une masse, dia- 
gnostique histologiquement au mieux par ponc- 
tion transparietale ou par biopsie extemporanee, 
au pire sur piece de nephrectomie si confondu 
avec un cancer. 

► Tumeurs malignes : metastases, lymphomes : 
evoques sur le contexte. 


Classification TNM 


• T : tumeur primitive. 

✓ T1 : 0 < 7cm limitee au rein. 

-Tla : 0 < 4cm. 

-Tib : 0 = 4 ~7cm. 

✓ T2 : 0 > 7cm limitee au rein. 

✓ T3 : extension locoregionale. 

-T3a : graisse perirenale, surrenale. 

-T3b : veine renale ou cave sous-diaphrag- 
matique. 

-T3c : veine cave sus-diaphragmatique. 

✓ T4 : tumeur franchissant le fascia de Gerota. 

• N : ganglions regionaux. 

✓ NO : pas d'extension ganglionnaire. 

✓ N1 : extension a un ganglion unique. 

✓ N2 : extension a plusieurs ganglions. 

• M : metastase a distance. 

✓ M0 : pas de metastase a distance. 

✓ Ml : metastase a distance. 


CAMCEROLOGIE - SOIIUS PALLI ATIFS 
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Tumeurs du sein 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 

Tumeurs benignes 

Cf. « Diagnostic differential ». 

Cancer du sein 


Classification mammographique 
de I'ACR C AmericancollegejMM 
of radiology) pg- Kf ' 


• ACR1 : mammographie normale. 

• ACR2 : anomalie benigne. 

• ACR3 : anomalie probablement benigne 
a surveiller. 

• ACR4 : anomalie possiblement maligne 
necessitant une histologie. 

• ACR5 : lesion probablement maligne. 


DIAGNOSTIC 


EPIDEMIOLOGIE 

► Pic d'incidence vers 60 ans. 

► Premier cancer feminin en incidence et en mor- 
tal ite. 

► Sexe ratio : 2/6 = 100/1. 

► Facteurs de risque : 

■ principaux : 

• sexe feminin, age > 50 ans, 

• genes mutes (BRCA1 ou BRCA2), 

• antecedent de cancer du sein ou de I'ovaire : 

- soit personnel, 

- soit familial chez 2 parentes du 1 er degre; 

■ autres : 

• antecedent de : 

- cancer du sein ou de I'ovaire chez 1 parente 
du 1 er degre, 

- mastopathie benigne surtout atypique, 

- radiotherapie thoracique, 

• traitement hormonal substitutif de la meno- 
pause, 

• forte densite mammaire radiologique, 

• longue duree de vie genitale (puberte < 12 ans, 
menopause > 50 ans, nulliparite, absence d'allai- 
tement), 

• premiere grossesse > 35 ans, 

• obesite, grande taille, 

• alcoolisme, 

• classe socioprofessionnelle elevee. 

• NB : usage d'oestroprogestatifs = risque minime : 
RR = 1,1 seulement, durant I'usage et 10 ans 
apres. 

DEPISTAGE 

► Mammographies A (2 incidences / sein) : 

■ tous les 2 ans; 

■ pour les femmes de 50 et 74 ans; 

■ sans debuter apres 69 ans (ANAES). 

► Particularites si mutation de BRCA1/2 : 

■ examen clinique semestriel des 20 ans; 

■ mammographies annuelles des 30 ans ou 5 ans 
avant le 1 er cancer familial. 


CIRCONSTANCE DE DECOUVERTE 

► Mammographie systematique. 

► Nodule ou placard decouvert par la patiente. 

► Ecoulement serosanglant du mamelon. 

► Retraction cutanee ou mamelonnaire. 

► Adenopathie, douleur mammaire ou osseuse. 

EXAMEN CLINIQUE 

► Examen mammaire bilateral comparatif : inspec- 
tion, palpation. 

► Tumeur typiquement mal limitee, dure, parfois 
sensible ou fixee, pouvant adherer a la peau, la 
deprimer (signe du capiton), «peau d'orange». 

► Ganglions axillaires et sus-claviculaires et 
autres. 

► Douleurs osseuses, hepatomegalie, cephalees? 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

BILAN DIAGNOSTIQUE 

► Mammographie diagnostique : 

■ bilaterale, en 3 incidences; 

■ typiquement : opacite spiculee, foyer de micro- 
calcifications, rupture de I'architecture mammaire, 
epaississement ou retraction cutanee; 

■ parfois : surdensite asymetrique ou opacite ronde 
isolees. 

► Echographie mammaire : 

■ surtout si seins denses (jeune); 

■ typiquement : image hypoechogene heterogene, 
mal limitee avec halo hyperechogene. 

► IRM mammaire (indications) : 

■ protheses mammaires ou seins denses; 

■ recherche de recidive apres traitement conservateur; 

■ carcinome lobulaire; 

■ depistage chez les femmes jeunes a fort risque 
familial. 
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TUMEURS DU SEIN 


► Anatomopathologie : 

■ cytologie par ponction a I'aiguille fine : habituelle- 
ment fiable si positive; 

■ histologie = diagnostic positif : 

• modes de prelevement du materiel : 

- microbiopsie a I'aiguille de gros calibre, 

- mammotome : biopsies multiples par grosse 
aiguille avec systeme d'aspiration, 

- examen extemporane de biopsie chirurgicale si 
microbiopsie negative, 

- examen de la piece operatoire surtout, 

• resultat : 

- adenocarcinome canalaire infiltrant (75%) 
> lobulaire infiltrant > canalaire in situ, lobu- 
laire in situ > adenocarcinomes tubuleux, muci- 
neux, medullaire... 

- taille, marge d'exerese chirurgicale, embols 
carcinomateux vasculaires? 

- grade histopronostique de Scarff Bloom et 
Richardson (SBR I a III) evaluant les carcinomes 
infiltrants, fonction de 3 criteres : architecture, 
atypies cytonucleaires et nombre de mitoses; 

- recepteurs hormonaux (RH) : a I'oestradiol (RE) ou 
a la progesterone (RP) evalues entre 0 et 100%; 

- HER2 ( human epidermal receptor 2) : surex- 
pression ou amplification du gene (0 a +++)? 

BILAN D'EXTENSION 

► Scintigraphie osseuse : indiquee si 0 > 1 cm (os 

= 1 er site metastatique). 

► Radiographie du thorax : poumon = 2 e site 
metastatique. 

► Echographie abdomino-pelvienne : foie, ascite, 
metastases ovariennes? 

BILAN PRETHERAPEUTIQUE 

► ECG et echocardiographie. 

► Osteodensitometrie : avant anti-aromatase. 

► Consultation d'anesthesie. 

► Biologie : 

■ NFS, creatinine, Ca, biochimie hepatique; 

■ CA 15.3 : utilisable pour le suivi, mais non recom- 
mande. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

MALADIES NON TUMORALES 

► Hematome : contexte post-traumatique, regression. 

► Abces du sein : sein inflammatoire aigu en periode 
d'allaitement. 


► Tuberculose mammaire : tumefaction, peau 
d'orange, adherence cutanee, adenopathies axil- 
laires, parfois fistule. 

TUMEURS BENIGNES 

► Adenofibrome : 

■ la plus frequente, age = 15-30 ans; 

■ masse nodulaire, ferme, a limites nettes de taille 
et nombre variables; 

■ mammographie : opacite dense a contours regu- 
lars; 

■ ponction pour cytologie voire microbiopsie; 

■ exerese chirurgicale si doute : > 35 ans, T taille... 

■ pas de cancerisation. 

► Tumeur phyllode : 

■ forme rare d'adenofibrome, pic de frequence vers 
45 ans; 

■ masse polylobee refoulant les tissus voisins, par- 
fois adenopathies axillaires inflammatoires; 

■ mammographie : nodule ovalaire, polycyclique, 
dense, homogene; 

■ risque de transformation sarcomateuse; 

■ traitement par exerese chirurgicale. 

► Mastopathie fibrokystique : 

■ maladie tres frequente entre 35 et 55 ans; 

■ mastodynies premenstruelles frequentes, kystes de 
taille fluctuante ou tumefaction irreguliere voire 
ecoulement serosanglant du mamelon; 

■ soit mammographie et echographie montrant 
kyste pur disparaissant apres ponction; 

■ soit biopsie-exerese montrant : fibrose, kystes, 
hyperplasie epitheliale, cicatrice radiaire; 

■ formes recidivantes ou plurifocales : progestatif 
dans la 2 e moitie du cycle. 

► Kyste : 

■ tres frequent, surtout vers 40 ans; 

■ unique ou multiple disparaissant a la menopause; 

■ confirmation echo-mammographique; 

■ traitement par ponction. 

► Adenome : 

■ tumeur rare de la femme jeune; 

■ mammographie : opacite arrondie, dense, homo- 
gene, bien limitee; 

■ exerese chirurgicale; 

■ pas de risque de cancerisation. 

► Lipome : 

■ proliferation adipocytaire benigne encapsulee; 

■ pic d'incidence : 45 ans; 

■ a ne pas traiter. 


CAIMCEROLOGIE - SOINS PALLI ATIFS 
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CANCEROLOGIE - ONCOHEMATOLOGIE 


Classification 


• TO : pas de signes de tumeur primitive. 

• Tis : carcinome in situ. 

• Tlmic : micro-invasion < 1 mm. 

• Tla : 0,1 cm < 0 < 0,5cm. 

• Tib : 0,5cm < 0 < 1 cm. 

• Tic : 1 cm < 0 < 2cm. 

• T2 : 2cm < 0 < 5cm. 

• T3 : 0> 5cm. 

• T4a : extension a la paroi thoracique. 

• T4b : extension cutanee. 

• T4c : 4a et 4b. 

• T4d : mastite carcinomateuse. 

• Nx : evaluation ganglionnaire impossible. 

• NO : pas d'envahissement ganglionnaire regio- 
nal. 

• N1 : extension ganglionnaire axillaire homola- 
terale mobile. 

• N2a : extension ganglionnaire axillaire homo- 
laterale fixee. 

• N2b : extension ganglionnaire mammaire 
interne homolaterale sans extension axillaire. 

• N3a : extension ganglionnaire sous-claviculaire 
homolaterale. 

• N3b : extension ganglionnaire mammaire 
interne homolaterale et axillaire. 

• N3c : extension ganglionnaire sus-claviculaire 
homolaterale. 

• MO : absence de metastase. 

• Ml : metastase a distance 

• Pev (poussee evolutive) : 

✓ Pev 1 : doublement en moins de 6 mois; 

✓ Pev 2 : aspect inflammatoire localise du sein ; 

✓ Pev 3 : mastite carcinomateuse. 


Stades 


• Stade 0 : Tis NO MO. 

• Stade I : T1 NO MO. 

• Stade IIA : TO ouTI N1, T2 NO, MO. 

• Stade MB : T2 N1, T3 NO, MO. 

• Stade MIA : TO N2, T1 N2, T2 N2, T3 N1 ou 
N2, MO. 

• Stade NIB : T4 et/ou N3, MO. 

• Stade IV : Ml. 


TRAITEMENT 


► ALD30, soutien psychologique. 

► Prise en charge multidisciplinaire. 

PRINCIPE 

► Formes localisees (curables) : 

■ objectif : guerison ou longue survie sans reci- 
dive; 

■ moyens : chirurgie ± chimiotherapie ± radiothe- 
rapie ± hormonotherapie ± Herceptine. 

► Formes metastatiques (incurables) : 

■ objectif : ameliorer la qualite et duree de vie; 

■ moyens : chimiotherapie et/ou hormonotherapie 
> radiotherapie, chirurgie; 

■ tumeur primitive souvent laissee en place, pou- 
vant servir au suivi. 

INDICATIONS 

CHIRURGIE A 

Chirurgie carcinologique ± reconstructrice. 

► Formes localisees : 

■ traitement de la tumeur : 

• tumorectomie : si 0 < 3cm d'emblee ou apres 
chimiotherapie neoadjuvante indiquee si initiale- 
ment 0 > 3cm ou sein inflammatoire, 

• mastectomie (type Patey) : si 0 > 3cm ou multi- 
ples foyers de carcinome in situ; 

■ evaluation ganglionnaire axillaire : examen anato- 
mopathologique des pieces de : 

• exerese du ganglion sentinelle si : tumeur unifo- 
cale < 2 cm, sans adenopathie palpable, 

• curage ganglionnaire (> 7 ganglions), ganglion 
sentinelle envahi ou non fait. 

► Formes metastatiques : 

■ chirurgie mammaire «de proprete» si risque de 
fistulisation ; 

■ resection de metastase menagante (rachis, ence- 
phale). 

CHIMIOTHERAPIE 

► Adjuvante : 

■ indication : cancer infiltrant reseque complete- 
ment avec un critere parmi : 

• N+, 

• tumeur > 2 cm, 

• 0 > 1 cm et : RH- ou SBR > II ou < 35 ans; 

■ protocoles : 

• N- : 6 FECI 00 = 5FU, epirubicine, cyclophos- 
phamide, 

• N+ : 3 FECI 00 puis 3 taxotere. 

► Neoadjuvante : si 0 > 3cm ou T4 avec espoir 
d'operabilite secondaire. 

► Palliative : en cas de metastases surtout hepa- 
tiques, peu sensibles a I'hormonotherapie. 
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TUMEURS DU SEIN 


RADIOTHERAPIE 

Indications (et cible) : 

► apres tumorectomie de cancer infiltrant et curage 
ganglionnaire N- : sein; 

► si N+ axillaire : paroi, chaTnes mammaire interne 
et sus-claviculaire ± axillaire (si absence de curage 
ou infiltration majeure de la graisse); 

► metastase douloureuse (os) ou menaqante (rachis, 
encephale). 

HORMONOTHERAPIE 

► Indication : cancer infiltrant RH+ > 10%. 

► Choix : 

■ non menopausee : tamoxifene; 

■ menopausee : anti-aromatase (Arimidex ou Femara). 

► Effets secondaires / contre-indications : 

■ thrombose veineuse; 

■ osteoporose (anti-aromatase). 

► Duree : 5 ans 

HERCEPTINE 

► Nature : anticorps anti-HER2. 

► Indication : cancer infiltrant HER2+++ traite par 
chimiotherapie. 

► Effet secondaire : cardiotoxicite. 

► Contre-indication : insuffisance cardiaque. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Examen clinique : 

■ tous les 4 mois pendant 2 ans puis tous les 6 mois 
pendant 3 ans puis une fois par an; 

■ recherche de recidive locoregionale, metastatique 
ou controlaterale. 

► Mammographie et echographie mammaire : 

annuelles 5 ans puis tous les 2 ans. 

► ± IRM mammaire : si doute sur recidive apres 
traitement conservateur. 

► ± radio de thorax, echographie abdominale, 

CA 15.3 : discutes. 

PRONOSTIC 

► Survie a 5 ans = 80%, 95% si T1, 80% si T3, 
45 % si T3 avec 4N+. 

► T4d : survie mediane = 30 mois. 

► M+ : survie moyenne = 30 mois. 

► Facteurs pejoratifs : age < 35, TNM eleves, SBR 
ll-lll, RH-, HER2+++, berges d'exerese envahies, 
multifocalite, embols vasculaires. 

DOUTE SUR UNE PREDISPOSITION 
GENETIQUE 

Indications a consultation d'oncogenetique : 

► 1 cancer du sein < 35 ans; 

► 1 cancer du sein chez un homme; 

► 1 cas de cancer du sein et 1 cas de cancer de 
I'ovaire chez des apparentes au 1 er degre; 

► 2 cas de cancer de I'ovaire chez des apparentes 
au 1 er degre; 

► 2 cas familiaux de cancer du sein dont un avant 
50 ans ou bilateral; 

► 3 cas de cancer du sein et/ou de I'ovaire chez des 
apparentes au 1 er ou 2 e degre. 


CAMCEROLOGIE - SOIMS PALLI ATIFS 
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Tumeurs du testicule 


Objectif Diagnostic 


Tumeurs benignes 

Cf. « Diagnostic differential ». 

Cancer du testicule 


EPIDEMIOLOGIE 


► 1 re tumeur de I'homme entre 20 et 40 ans. 

► Blancs, Noirs. 

► Pics d'incidence : 

■ 25 ans : tumeurs non seminomateuses; 

■ 40 ans : seminomes. 

► Facteurs de risque : cryptorchidie, atrophie tes- 
ticulaire, Klinefelter, cancer du testicule personnel 
ou familial. 


SIGNES D'APPEL 


► Grosse bourse non chaude progressive souvent 
indolore remarquee par le patient ou un examen 
systematique. 

► Gynecomastie. 

► Douleur scrotale par hemorragie. 


EXAMEN CLINIQUE 


► Masse intrascrotale dure, irreguliere, insensible. 

► Signes du caractere testiculaire : 

■ separee de I'epididyme par un sillon; 

■ vaginale pinqable, non transilluminable. 

► Gynecomastie parfois. 


BILAN 


► Marqueurs tumoraux : hCG (pas (3hCG), aFP, 
LDH (valeur pronostique et pour suivi). 

► Echographie des bourses : lesion heterogene 
intratesticulaire. 

► Scanner thoraco-abdomino-pelvien : localisa- 
tions ganglionnaires, metastases hepatiques, pul- 
monaires. 

► ± Scanner ou IRM cerebrale : si point d'appel. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Histologie sur piece d'orchidectomie par voie ingui- 
nale A et non sur biopsie par voie scrotale (risque 
d'essaimage). 

► Tumeurs germinales (95%) : 

■ seminome : 40%; age moyen = 38 ans, souvent 
localise, aFP = N, hCG = N ou peu elevee; 

■ tumeurs germinales non seminomateuses : 

le plus souvent mixtes (exemple : carcinome 
embryonnaire + choriocarcinome, teratocarci- 
nome + seminome) : 

• teratocarcinome (30%) : aFP et hCG = N, 

• carcinome embryonnaire (20%) : T aFP ± hCG, 

• choriocarcinome : T hCG, metastases precoces, 

• tumeurs vitellines : jeune enfant, T aFP. 

► Tumeurs non germinales (5 a 10%) : 

■ tumeurs a cellules de Leydig, de Sertoli, de la gra- 
nulosa; 

■ sarcomes. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Maladies non tumorales : 

■ hydrocele : transilluminable; 

■ epididymite chronique : testicule normal. 

► Tumeurs benignes : teratome mature, lipome, 
fibrome. 

► Tumeurs malignes secondaires : 

■ metastases de cancers de : poumon, prostate, 
tube digestif; 

■ localisations d'hemopathies : LNH, LAL, myelome. 


CRYOPRESERVATION DU SPERME 


► Au CECOS (Centre d'etude et de conservation des 
oeufs et du sperme humain). 

► 3 fois, avant tout traitement. 
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TUMEURS DU TESTICULE 


Classifications 


Anatomopathologiques, apres orchidectomie. 

• Tumeur 

✓ TO : pas de lesions constatees. 

✓ T1 : tumeur limitee au testicule et a I'epidi- 
dyme. 

✓ T2 : invasion lymphatique, vasculaire ou de 
la vaginale. 

✓ T3 : invasion du cordon spermatique. 

✓ T4 : invasion du scrotum. 

• N pour les ganglions regionaux aortico-caves. 

✓ NO : pas de metastase ganglionnaire. 

✓ N1 : adenopathie(s) 0 < 2 cm. 

✓ N2 : adenopathie(s) 2 < 0 < 5 cm. 

✓ N3 : adenopathie(s) 0 > 5cm. 

• M : metastases dont ganglions non regionaux. 

✓ MO : pas de metastase. 

✓ Ml : metastase(s) a distance. 

✓ Mia: ganglions non regionaux ou metastase(s) 
pulmonaire(s). 

✓ Mlb : autres sites metastatiques. 


• S : marqueurs seriques. 

✓ SO : marqueurs normaux. 

✓ SI : LDH < 1,5 x N et hCG < 5 000 et aFP 
< 100 . 

✓ S2 : LDH 1,5 a 10 x Nou hCG 5000 a 50000 
ou aFP 1000 a 10000. 

✓ S3 : LDH > 10 x N ou hCG > 50000 ou aFP 
> 10000 . 

Stades de I'AJCC ( American Joint Committee 
on Cancer) 

• Stade I : tumeur limitee au testicule. 

• Stade II atteinte ganglionnaire sous- 
diaphragmatique : 

✓ lla : adenopathie(s) 0 < 2 cm, 

✓ lib : adenopathie(s) 2 < 0 < 5 cm, 

✓ lie : adenopathie(s) 0 > 5cm. 

• Stade III atteinte ganglionnaire sus- 
diaphragmatique ou viscerale. 


CANCEROLOGIE - SOINS PALLI ATIFS 
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Tumeurs vesicates 


Objectif Diagnostic 


EPIDEMIOLOGIE 


► Generalites : 

■ 10 % des cancers de I'homme; 

■ cinquieme cause de cancer en France; 

■ quatrieme cause de deces par cancer; 

■ sex-ratio : 6/9 , = 5 ; 

■ age moyen : 65 ans. 

► Facteurs de risque : 

■ tabagisme : risque relatif = 5 a 10; 

■ facteurs professionnels : 

• aniline et autre amines aromatiques : solvants 
industriels et colorants dans I'industrie des plas- 
tiques et du caoutchouc, 

• hydrocarbures aromatiques polycycliques : colo- 
rants utilises en coiffure, teinturerie, tannerie... 

■ bilharziose urinaire (Egypte, Moyen-Orient, Afrique 
de I'Ouest...) — > cancer epidermoide ; 

■ cyclophosphamide (. Endoxar ); 

■ radiotherapie pelvienne. 


MODE DE DECOUVERTE 


► Hematurie macroscopique : 

■ terminale ou totale; 

■ presente dans 85% des cas; 

■ parfois caillotee avec retention aigue d'urine. 

► Troubles mictionnels irritatifs : 

■ presents dans 20% des cas; 

■ urgenturie (imperiosites); 

■ brulures mictionnelles. 

► Colique nephretique : par obstruction d'un 
meat ureteral ou par tumeur ureterale associee. 

► Metastases revelatrices. 


EXAMEN CLINIQUE 


► Habituellement pauvre. 

► Palpation abdominale, TR, TV : recherche d'exten- 
sion locoregionale. 

► Palpation systematique des aires ganglionnaires. 

► Recherche d'autres pathologies liees au tabac. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


CYTOLOGIE URINAIRE 

Elements d'orientation. 

CYSTOSCOPIE A AVEC BIOPSIES 
SOUS ANESTHESIE GENERALE 

► Diagnostic de certitude. 


► Indiquee devant toute hematurie inexpliquee. 

► Tumeur : 

■ aspect : papillaire > sessile, plan; 

■ nombre, taille, siege; 

■ biopsie ± exerese pour examen anatomopatholo- 
gique : 

• type histologique : carcinome urothelial (90 % 
des cas), epidermoide (5 %) > autres, 

• stade : cf. encadre p. 101 ; 

- tumeurs superficielles : limitees au chorion 
(<T1), 

- tumeurs infiltrantes : envahissant la muscu- 
leuse (> T2), 

• grade : 

- bas grade : cellule bien differenciee, 

- haut grade : cellule peu differenciee, 

- (anciennement : grades 1, 2, 3). 

► Aspect du reste de la muqueuse vesicale. 


BILAN D'EXTENSION 


Recommandations de I'AFU (2007). 

EN CAS DE TUMEUR SUPERFICIELLE (< T1) 

Aucun bilan d'extension recommande. 

EN CAS DE TUMEUR INFILTRANTE (> T2) 

► Echographie vesicale : 

■ adenopathies locoregionales (1 er relais = ilio-obtu- 
rateur); 

■ metastases hepatiques; 

■ recherche d'un cancer des voies excretrices supe- 
rieures associe (2-30% des cas suivant les stades 
et grades tumoraux). 

► Scanner thoraco-abdomino-pelvien avec uro- 
scanner : 

■ idealement realise avant la resection endosco- 
pique; 

■ voies urinaires hautes : 

• retentissement, 

• eventuelle tumeur de la voie excretrice syn- 
chrone associee; 

■ localisations secondaires : 

• ganglionnaires, 

• hepatiques, pulmonaires, osseuses, 

• peritoneales, cutanees ou cerebrales. 

► ± scintigraphie osseuse : en cas de signe d'ap- 
pel clinique. 

► ± scanner cerebral : en cas de signe d'appel cli- 
nique. 
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TUMEURS VESICALES 


Stade tumoral : classification TNM (2002) 


T : Tumeur vesicale 

• Tx : tumeur non evaluable. 

• TO : pas de tumeur vesicale. 

• Ta : carcinome papillaire superficiel, respectant 
la basale. 

• Tis : carcinome in situ : plan, respectant la basale. 

• T1 : envahissement du chorion de la muqueuse. 

• T2 : envahissement de la musculeuse : 

✓ T2a : superficiel, 

✓ T2b : profond. 

• T3 : envahissement de la graisse perivesicale : 

✓ T3a : microscopique, 

✓ T3b : macroscopique, 

• T4 : envahissement d'un organe perivesical : 

✓ T4a : prostate, uterus, vagin, 

✓ T4b : aponevrose pelvienne, paroi abdominale. 


N : Atteinte ganglionnaire 

• Nx : ganglions locoregionaux non ^valuables. 

• NO : pas d'atteinte des ganglions locoregionaux. 

• N1 : adenopathie metastatique unique 0 < 2cm. 

• N2 : adenopathie(s) metastatique(s) : 

✓ unique : 2 < 0 < 5cm, 

✓ multiples : 0 < 5cm. 

• N3 : adenopathie metastatique 0 > 5 cm. 

M : Metastases a distance 

• Mx : metastases a distance non ^valuables. 

• M0 : pas de metastases a distance. 

• Ml : metastases a distance. 


CANCEROLOGIE - SOIMS PALLI ATIFS 
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Surveillance des porteurs 
de valve et de prothese vasculaire 


Objectifs 


Surveillance, complications (risques, prevention, diagnostic) 


Protheses valvulaires 
cardiaques 


TYPES DE PROTHESES VALVULAIRES 


► Mecaniques : 

■ thrombogenes, durables (20-25 ans); 

■ indications : < 75 ans, AVK au long cours deja 
indique par ailleurs; 

■ 3 valves d'architecture differente : 

• de Saint-Jude : a double ailette, 

• de Starr-Edwards : a bille en cage, 

• de Bjork-Shiley : a disque basculant. 

► Biologiques (bioprotheses) : 

■ peu thrombogenes, moins durables (10-15 ans); 

■ pas de necessity d'anticoagulation au-dela des 
3 premiers mois (endothelisation); 

■ indications : age > 75 ans, contre-indication aux 
AVK; 

■ plusieurs types de valves : 

• heterogreffe porcine ou bovine la plus 
employee, indiquee en cas de desir de gros- 
sesse, de contre-indication definitive aux AVK 
ou au-dela de 75 ans, 

• autogreffe : transposition de valve pulmonaire, 
surtout employee en cas d'endocardite aortique 
du sujet jeune, 

• autogreffe faite de pericarde autologue, 

• homogreffe : valve humaine cadaverique. 


SURVEILLANCE 


CLINIQUE 

► Consultation cardiologique : 

■ tous les 3 a 6 mois pendant 1 an, puis annuelle; 

■ auscultation cardiaque, signe d'insuffisance car- 
diaque... 

■ education A: 

• port d'une carte de porteur de prothese valvu- 
iaire cardiaque et d'un carnet de surveillance 
d'AVK si besoin, 

• information sur la valve, ses complications, 

• connaissance du traitement AVK et apprentis- 
sage de I'adaptation a I'INR, 

• necessity de consulter rapidement en cas de fievre 
inexpliquee, trouble neurologique, hemorragie, 

• necessity de la prophylaxie de I'endocardite A, 

riTEM 80 J 

• necessity eventuelle d'un traitement antithrom- 
botique et d'une surveillance. 


► Consultations dentaire et ORL : 

■ au moins annuelles; 

■ recherche et traitement de foyers infectieux; 

■ antibioprophylaxie si necessaire. 

EXAMENS PARACLINIQUES 

► Echographie - Doppler cardiaque : 

■ ETT postoperatoire puis a 3 mois, 6 mois, 1 an, 
puis annuelle; 

■ ± ETO postoperatoire, mais surtout rapide en cas 
d'anomalie a I'ETT. 

► Panoramique dentaire : annuel. 

► Scanner des sinus : au moindre signe de sinu- 
site. 

► ± INR A au moins mensuel sous AVK : 2, 5-3, 5 
pour les protheses mecaniques aortiques, 3-4,5 
pour les protheses mecaniques mitrales, 2-3 en 
cas de bioprothese avec FA. 

► NFS : annuelle (anemie?). 

► ECG : annuel. 


COMPLICATIONS 


COMPLICATIONS PERIOPERATOIRES 

► Principales complications : 

■ prothetiques : lachage de suture, thrombose, 
endocardite precoce; 

■ cardiaques : IDM, troubles du rythme ou de la 
conduction, hemopericarde, pericardite, tampon- 
nade; 

■ thoraciques : mediastinite, abces de paroi, disu- 
nion sternale, hematome parietal, hemothorax; 

■ a distance : AVC, IRA, infections... 

► Facteurs de risque : 

■ tares sous-jacentes : cardiopathie, insuffisance res- 
piratoire, diabete, obesite... 

■ erreurs de technique, d'asepsie ou d'anesthesie. 

► Prevention : lutte contre ces facteurs. 

► Diagnostic : surveillance perioperatoire (non 
detaillable ici : cf. autres items). 

COMPLICATIONS TARDIVES 

ENDOCARDITE A riTEM so> 

HEMORRAGIES SOUS ANTIVITAMINE K A 

riTEM 182 ^ 

ACCIDENTS THROMBO-EMBOLIQUES A 

► Facteurs de risque : 

■ anticoagulation insuffisante (inobservance, relais 
en raison de gestes chirurgicaux...); 

■ valves mecaniques » biologiques; 


CARDIOLOGIE 









CARDIOLOGIE 


106 


PARTI E 1 

MODULE 7 ITEM 105 


SANTE ET ENVIRONNEMENT- MALADIES TRANSMISSIBLES 


■ position mitrale > aortique; 

■ insuffisance cardiaque, OG tres dilatee; 

■ trouble du rythme atrial. 

► Prevention : maintien d'une anticoagulation effi- 
cace en cas de valve mecanique. v item 175 ^ 

► Diagnostic : 

■ clinique : variable suivant le degre de thrombose : 

• febricule, 

• embolies : 

- souvent asymptomatiques, cerebrales, 

- parfois : un pouls aboli, ischemie aigue de 
membre, deficit neurologique, 

• souffle de stenose et/ou fuite valvulaire, assour- 
dissement des bruits de la prothese, 

• parfois, notamment en cas de thrombose com- 
plete : insuffisance cardiaque, lipothymie, syn- 
cope, arret cardiaque; 

■ paraclinique : 

• syndrome inflammatoire, hemocultures negatives, 

• anemie hemolytique mecanique, 

• ETT + ETO : diagnostic positif. 

FUITE PARAPROTHETIQUE 

► Facteurs de risque : lachage de suture spontane, 
endocardite. 

► Prevention : technique de pose optimale, lutte 
contre les endocardites. 

► Diagnostic : 

■ clinique : asymptomatique ou nouveau souffle de 
regurgitation et/ou insuffisance cardiaque; 

■ ETT + ETO : diagnostic positif. 

HEMOLYSE MECANIQUE 

► Facteurs de risque : 

■ thrombose de prothese; 

■ degenerescence de bioprothese; 

■ fuite paraprothetique notamment sur endocar- 
dite. 

► Prevention : lutte contre ces facteurs. 

► Diagnostic : i Hb, TT schizocytes, T reticulo- 
cytes, i haptoglobine, T bilirubine libre 

► (NB : hemolyse mecanique minime = normale 
avec les protheses mecaniques). 

DEGENERESCENCE DE BIOPROTHESE 

► Facteurs de risque : 

■ age < 25 ans, grossesse, IRC; 

■ anciennete de la valve = 10 ans. 

► Prevention : eviter les bioprotheses chez les 
sujets jeunes et/ou en IRC. 

► Diagnostic : 

■ bioprothese souvent ancienne; 

■ souffles de stenose et/ou de regurgitation, calcifi- 
cations, dechirures; 

■ ETT + ETO : diagnostic positif. 


Protheses vasculaires 

Rappel des principaux types de substituts uti- 
lises : 

► endoprotheses (stents ) : grillages tubulaires main- 
tenant le calibre arteriel; 

► endoprotheses couvertes (stents couverts) : a 
lumiere couverte de tissu prothetique; 

► protheses tubulaires : synthetiques, suturees aux 
vaisseaux par des fils; 

► patchs : pieces de tissu synthetique suturees a la 
paroi arterielle; 

► greffons biologiques : autogreffes arterielles ou 
veineuses, allogreffes arterielles. 


SURVEILLANCE 


MOYENS (A ADAPTER AU SITE DE POSE) 

► Autosurveillance : des pouls par le patient edu- 
que. 

► Clinique : 

■ interrogatoire : fievre, douleur, manifestation 
ischemique ou embolique; 

■ inspection et palpation des sites d'implantation (si 
accessibles); 

■ palpation des pouls, index de pression systolique 
a la cheville... 

■ education du patient : information, sensibilisation 
aux complications et a leur prevention, autosur- 
veillance, necessity de la surveillance et des trai- 
tements; 

■ a I'occasion : bilan de la maladie atheromateuse 
(extension, rappels sur la prevention). 

► Imagerie : echo-Doppler (flux, morphologie) ou 
scanner ou IRM (morphologie) suivant la profon- 
deur et les interpositions. 

INTERVALLE ADAPTE 

► Augmente avec I'anciennete (jusqu'a 1 an). 

► Reduit en cas de : 

■ pontage distal ou complexe, mauvais lit d'aval ou 
allogreffe; 

■ complications : antecedent de thrombose locale, 
anomalie. 


COMPLICATIONS 


(RE) STENOSE A 

► Facteurs de risque : 

■ types de prothese : allogreffe arterielle cryo-con- 
servee, pontage veineux, stent (plicature); 

■ dans le cadre des stents coronaires : 

• diabete, stenose complexe calcifiee, 

• stents «nus» (non enrobes), 

• necessity d'une pression d'inflation elevee, resul- 
tat initial insuffisant, 

• dissection coronaire, dissection complexe. 
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SURVEILLANCE DES PORTEURS DE VALVE ET DE PROTHESE VASCULAIRE 


► Prevention : 

■ evaluation correcte des indications; 

■ usage de stents « actifs » (enrobes de paciitaxel ou 
sirolimus : antimitotiques). 

► Diagnostic, suivant le siege et la collateralite : 

■ clinique : 

• asymptomatique, ischemie aigue, subaigue ou 
chronique, 

• thrombose et embolie avec ischemie plus dis- 
tale; 

■ ECG ou echo-Doppler ou scanner : thrombus, 
i flux. 

THROMBOSE A 

► Facteurs de risque : 

■ precoces : thrombophilie (rare), lit arteriel d'aval 
insuffisant, mauvaise pose (torsion, anomalie 
d'anastomose); 

■ tardifs : stenose ou faux anevrisme anastomotique, 
plicature ou compression, bas debit, tabagisme. 

► Prevention : 

■ indication optimale : bon lit d'aval; 

■ bonne technique et controle peroperatoire; 

■ traitement antithrombotique (antiagregant le plus 
souvent, anticoagulant si thrombophilie ou pon- 
tage distal avec mauvais lit d'aval); 

■ surveillance clinique et par echo-Doppler et traite- 
ment precoce des stenoses ou anevrismes. 

► Diagnostic : 

■ clinique : 

• suivant I'importance de la collateralite, 

• ischemie aigue, subaigue ou chronique, voire 
asymptomatique, 

• embolie d'aval avec ischemie distale; 

■ ECG ou echo-Doppler ou scanner. 

DESUNION ANASTOMOTIQUE 

► Facteurs de risque : 

■ mauvaise qualite de la suture (fil, erreur techni- 
que) ou du greffon ; 

■ sepsis. 

► Prevention : 

■ bonnes technique et asepsie; 

■ limitation de I'amplitude des mouvements. 

► Diagnostic : hemorragie brutale ou progressive, 
hematome pulsatile. 

FAUX ANEVRISMES ANASTOMOTIQUES 

► Facteurs de risque : 

■ position para-articulaire, mouvements excessifs; 

■ infection locale; 

■ fragility des fils ou de la prothese. 

► Prevention : 

■ limitation des mouvements en cas de prothese 
para-articulaire; 

■ bon materiel, prevention des infections. 


► Diagnostic : 

■ clinique : 

• tumefaction battante expansive ± compressive, 

• complications : hemorragie par rupture, throm- 
bose du pontage, embolie distale; 

■ imagerie : echo-Doppler et/ou scanner. 

INFECTION 

► Facteurs de risque : 

■ foyer infectieux, denutrition, obesite, immunode- 
pression (diabete...); 

■ asepsie peroperatoire insuffisante; 

■ contact direct avec un segment d'intestin (risque 
d'erosion); 

■ desunion de suture cutanee, hematome... 

► Prevention : 

■ depistage et traitement preoperatoire des foyers 
infectieux; 

■ antibioprophylaxie peroperatoire; 

■ asepsie per- et postoperatoire optimale; 

■ greffon autologue; 

■ prevention ou traitement precoce de toute situa- 
tion a risque de bacteriemie (notamment antibio- 
prophylaxie de type prevention d'endocardite). 

► Diagnostic : 

■ clinique : 

• fievre, tumefaction, chaleur, douleur, ecoule- 
ment louche ou purulent, 

• points d'appel indirects : infections repetees 
cutanees ou articulaires en aval, thromboses 
de prothese inexpliquees, hemorragie digestive 
(prothese aortique avec fistule duodenale); 

■ biologie : NFS, VS, CRP, hemocultures; 

■ imagerie : echo-Doppler et/ou scanner (collection 
periprothetique liquidienne et/ou gazeuse). 

FISTULISATION 

► Facteurs de risque : 

■ infection de prothese; 

■ contact immediat avec un segment intestinal. 

► Prevention : 

■ lutte contre les infections de prothese; 

■ interposition d'epiploon entre une prothese aorti- 
que et le 3 C duodenum. 

► Diagnostic : 

■ clinique : fievre et/ou hemorragie et/ou embolies 
distales; 

■ imagerie : suivant la localisation (echo-Doppler, 
scanner, endoscopie). 
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Sport et sante 


Objectifs Sport : contre-indications, benefices, inconvenients, 

besoins nutritionnels, examen medical, examen d'aptitude au sport 


EXAMEN PHYSIQUE 


► Poids. 

► Examen cardiovasculaire : 

■ facteurs de risque, mort subite familiale; 

■ douleur, dyspnee, palpitations, malaise, souffle, TA; 

■ si doute : echocardiographie, ECG, epreuve d 'ef- 
fort... 

► Examen locomoteur : troubles de la statique, 
douleur, raideur, laxite, stade pubertaire... 

► Examen general, bandelette urinaire. 


CONTRE-INDICATIONS 


► Nombreuses, temporaires ou definitives, fonctions 
du sport considere, determinees par le bon sens 
ou les reglements des federations. 

► Exemples : 

■ plongee sous-marine : epilepsie, diabete traite par 
hypoglycemiant (oral ou insuline), insuffisance respi- 
ratoire ou cardiaque, trouble psychiatrique grave... 

■ sports de combat : myopie forte, maladie du tronc 
cerebral, retinopathie proliferate; 

■ equitation, halterophilie : pathologies du rachis; 

■ parachutisme : epilepsie, diabete traite par hypo- 
glycemiant... 

■ sports a risque traumatique : hemophilie, anticoa- 
gulation. 


CERTIFICAT DE NON-CONTRE-INDICATION 


► Certificat annuel ne constatant «pas de signe Clini- 
que contre-indiquant la pratique » d'un ou plusieurs 
sports, dans des conditions precisees (competitions 
ou non), precisant eventuellement «sous reserve 
d'une pathologie cliniquement inapparente». 

► Redigeable par tout medecin, mais plutot par des 
«medecins du sport » pour les sportifs de haut 
niveau. 


BENEFICES ET INCONVENIENTS DU SPORT 


► Benefices : 

■ essentiellement reduction des facteurs de risque 
cardiovasculaire : 

• metabolisme glucidolipidique : diminution de 
poids, masse grasse, insulinoresistance, risque 
de diabete de type 2, glycemie, triglyceridemie, 
cholesterolemie, LDLc et elevation du HDLc, 

• tension arterielle : abaissee; 


■ autres ameliorations : 

• capacite cardiorespiratoire, 

• masse osseuse et risque fracturaire, 

• esperance de vie. 

► Inconvenients, risques : 

■ traumatismes; 

■ amenorrhee avec risque osteoporotique; 

■ specificites des enfants et adolescents : epiphy- 
sites (enfants) et fractures (adolescents), retard 
pubertaire, arret cardiaque (malformation cardia- 
que congenitale ignoree). 


BESOINS NUTRITIONNELS DU SPORTIF 


► Evaluation des besoins : 

■ fonction de la masse musculaire : T avec le poids, 
le sexe 8 et i avec I 'age; 

■ fonction de la pratique sportive : T avec la duree 
et I'intensite des efforts. 

► Principes : 

■ apport calorique global augmente adapte a I'acti- 
vite, en favorisant les sucres lents; 

■ repas et collations; 

■ glucides surtout lents : 

• sucres rapides : en cours d'effort, < 10% (soda, 
sucre, fruits, confiture), 

• sucres lents a index glycemique moyen ou bas : 
avant I'activite (pates, legumineuses), 

• sucres lents a index glycemique eleve : pendant 
I'activite (pain, riz); 

■ lipides : surtout vegetaux; 

■ proteines : surtout animales. Eviter de depasser 3 
a 4 g/kg/j meme chez le culturiste ou I'halterophile 
en raison de risques notamment renaux; 

■ vitamines et oligo-elements : besoins habituel- 
lement couverts si regime equilibre; 

■ eau : apport systematique, precoce et repete. 


PRECAUTIONS 


► Pratique encadree reguliere. 

► Surveillance medicale. 

► Intensity progressive dans I'apprentissage et dans 
chaque seance. 

► Eviction de tout dopant et du tabagisme. 

► Alimentation equilibree, adaptee au type d'effort. 

► Hydratation abondante et reguliere. 
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Atherome, 

malade polyatheromateux 


Objectifs Epidemiologie, mecanismes et points d'impacts des therapeutiques, 
localisations preferentielles, evolution, principes de prise en charge 
au long cours 


DEFINITIONS 

► Atherome : 

■ lesion intimale arterielle associant : 

• une accumulation de lipides et d'elements san- 
guins, 

• une proliferation cellulaire, 

• de la fibrose; 

■ faisant partie de I'atherosclerose. 

► Atherosclerose : 

■ « association variable de remaniements de I'intima 
des arteres de gros et moyen calibres, consistant 
en une accumulation focale de lipides, de gluci- 
des complexes, de sang et de produits sanguins, 
de tissu fibreux et de depots calcaires, avec rema- 
niements de la media » (OMS); 

■ maladie diffuse, atteignant les territoires arteriels 
differemment suivant les facteurs de risque car- 
diovasculaires en presence. 

► Malade polyatheromateux : patient ayant une 
atteinte atheromateuse d'au moins 2 territoires 
differents, symptomatiques ou non. 

► Arteriosderose : sclerose arterielle predominant 
sur les fibres musculaires de la media, sans accu- 
mulation de lipide, affectant surtout les arterioles, 
liee essentiellement au vieillissement. 


EPIDEMIOLOGIE 


► 2 e cause de deces en France, apres les cancers : 
40 % des causes (surtout par IDM ou AVC). 

► Cause majeure de morbidite : insuffisance cardia- 
que, deficits neurologiques, claudication intermit- 
tente. 

► Association frequente de plusieurs localisations. 

► Facteurs de risque connus. riTEM 129J 


MECANISMES DE L'ATHEROME ET POINTS 
D'IMPACTS DES THERAPEUTIQUES 


FORMATION DE LA PLAQUE D'ATHEROME 

► Accumulation de LDL oxydes dans I'intima : 

■ passage de LDL du sang entre les cellules endo- 
theliales; 

■ oxydation des LDL perdant ainsi leur affinite pour 
les recepteurs membranaires; 

■ accumulation formant un amas : le noyau lipidique. 


► Dysfonction des cellules endotheliales : 

■ favorisee par le tabagisme et les LDL oxydes; 

■ perte du pouvoir antithrombotique; 

■ perte des fonctions vasodilatatrices : tendance a 
la vasoconstriction ; 

■ secretion de cytokines et d'integrines. 

► Recrutement de monocytes : 

■ adhesion a I'endothelium; 

■ migration dans le sous-endothelium; 

■ transformation en macrophages; 

■ phagocytose non regulee des LDL oxydes; 

■ transformation en cellules spumeuses se groupant 
en stries lipidiques puis participant au noyau lipi- 
dique; 

■ production de cytokines pro-inflammatoires. 

► Reaction inflammatoire chronique locale : 

■ attraction de nouveaux monocytes; 

■ alteration des cellules musculaires lisses de la 
media. 

► Migration et proliferation des cellules mus- 
culaires lisses : 

■ migration de la media vers I'intima; 

■ proliferation et synthese de matrice extracellu- 
laire : 

• formation d'une chape fibreuse couvrant le 
noyau lipidique, 

• epaississement de I'intima : stenose. 

► Formation d'une plaque d'atherome mature : 

■ en plusieurs decennies; 

■ constitution : 

• noyau lipidique : amas de lipides extracellulaires 
(cholesterol, phospholipides) et intracellulaires 
(cellules spumeuses), 

• chape fibreuse : cellules musculaires lisses et col- 
lagene. 

POINTS D'IMPACTS 
DES THERAPEUTIQUES 

► Accumulation des LDL : dietetique hypocholes- 
terolemiante, hypolipemiants (statines...). 

► Dysfonction endotheliale : dietetique, sevrage 
tabagique, traitement d'un diabete, d'une dyslipi- 
demie, d'une FITA. 

► Inflammation : aspirine? statines? 

► Contraintes mecaniques : antihypertenseurs. 

► Thrombose : antiagregants, anticoagulants. 
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ATHEROSCLEROSE - HYPERTENSION - THROMBOSE 


LOCALISATIONS PREFERENTIELLES 


TOPOGRAPHIE GENERALE 

Sieges des stress mecaniques : 

► bifurcations; 

► courbures; 

► ostiums. 

ARTERES LES PLUS TOUCHEES 

► Aorte : crosse, aorte abdominale, bifurcation, 
naissance des branches. 

► Coronaires : atteinte souvent proximaie (plus dis- 
tale ou globale si diabete ou IRC). 

► Troncs supra-aortiques : surtout naissance de la 
carotide interne. 

► Arteres des membres inferieurs. 

► Arteres renales : atteinte proximaie. 

► Arteres mesenteriques : ischemie ou infarctus 
mesenterique. 


EVOLUTION NATURELLE 


STENOSE ATHEROMATEUSE 

► Installation tres progressive sur plusieurs dizaines 
d'annees. 

► Longtemps asymptomatique : 

■ developpement de la circulation collaterale de 
suppleance; 

■ manifestations ischemiques possibles quand ste- 
nose > 70 %. 

ANEVRISME 

► Dilatation progressive localisee de I'artere. 

► Favorisee par un amincissement de la media ren- 
contre dans les atheromes evolues. 

► Role possible d'enzymes degradant la matrice 
extracellulaire (metalloproteases). 

► Localisation habituelle : aorte abdominale. 

► Complications : rupture, thrombose, embolie. 

VASOSPASME 

Lie a la dysfonction endotheliale. 

RUPTURE DE PLAQUE 

(ou a minima : ulceration ou fissuration) 

FACTEURS DE RISQUE 

► Poussee hypertensive, T debit cardiaque. 

► Spasme, chape fibreuse fine, gros noyau lipidique. 

COMPLICATIONS SECONDAIRES 

► Thrombose parietale : 

■ favorisee par I'exposition du noyau lipidique; 

■ consequences : 

• manifestations ischemiques inconstantes, 

• dependant de multiples facteurs : 

- volume du thrombus, 

- calibre et destination de I'artere, 

- circulation collaterale de suppleance; 


■ evolutions possibles : 

• occlusion : symptomatique ou non, 

• embolie : symptomatique ou non, 

• regression (par fibrinolyse locale), 

• incorporation a la plaque; 

► Emboles de cristaux de cholesterol . r item 134.4 

► Dissection arterielle : par rupture de plaque avec 
invasion du sang dechirant I'intima. 


PRINCIPES DE PRISE EN CHARGE 
AU LONG COURS D'UN MALADE 
POLYATHEROMATEUX 


Prise en charge pluridisciplinaire : medecin genera- 
liste, cardiologue, diabetologue, neurologue, chirur- 
gien vasculaire, reeducateur, dieteticienne... 

BILAN D'ATHEROME 

FACTEURS DE RISQUE riTEM 12m 

► Clinique : 

■ 6, age, heredite cardiovasculaire; 

■ tabagisme, obesite, HTA; 

■ notion d'hypercholesterolemie ou de diabete. 

► Biologie : cholesterolemie, glycemie. 

BILAN D'EXTENSION 

► Recherche d'autres localisations dans les princi- 
paux territoires arteriels. 

► Clinique : 

■ interrogatoire : 

• cardiaque : angor, dyspnee d'effort, 

• neurologique : AVC, AIT, 

• autres : claudication intermittente, angor mesen- 
terique... 

■ examen physique : 

• TA aux 4 membres, poids, taille, 

• pouls peripheriques abolis, souffles vasculaires, 

• anevrisme de I'aorte abdominale. 

► Examens complementaires : 

■ orientes par I'examen clinique, les circonstances 
de decouverte de I'atherosclerose et les perspecti- 
ves therapeutiques (age, terrain); 

■ ECG A : systematique; 

■ echo-Doppler cardiaque et des differents territoi- 
res arteriels, ECG d'effort, scintigraphie myocardi- 
que suivant la clinique; 

■ chez les patients a haut risque (diabetiques...) : 
echo-Doppler des carotides et de I'aorte abdomi- 
nale et ECG d'effort ou scintigraphie myocardique; 

■ examens invasifs : en 2 e intention, si projet de 
geste de revascularisation. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT GENERAL DE L' ATHEROSCLEROSE 

► Facteurs de risque vasculaire A : controle strict 
indispensable. riTEm 129.4 

► Antiagregant plaquettaire, un parmi : 

■ aspirine A (75 a 325mg/j) : si atherome coro- 
naire ou carotidien isole; 
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ATHEROME, MALADE POLYATHEROMATEUX 


■ clopidogrel A ( Plavix ) : 

• si intolerance a i'aspirine, 

• si AOMI symptomatique, 

• si atteinte de plusieurs territoires; 

■ aspirine + dipyridamole ( Asasantine ) : en 1 rc ou 
2 e intention si AVC ischemique ou AIT. 

► Autres medicaments : 

■ statines : 

• indications en cours d'elargissement, meme en 
I'absence d'hypercholesterolemie, 

• systematique si coronaropathie; 

■ IEC : indications en cours d'elargissement, meme 
en I'absence d'HTA. 

LOCALISATIONS ASYMPTOMATIQUES 

► Principaux cas rencontres : 

■ stenose coronaire : revascularisation si ischemie a 
I'ECG ou test d'effort positif; 

■ anevrisme de I'aorte abdominale : intervention si 
0 > 5 cm ou T de 1 cm/an ; 

■ stenose carotidienne : intervention a discuter si 
stenose > 70 % ; 


■ stenose de I'artere renale : intervention si HTA 
renovasculaire ou IR. 

► En cas d'abstention d'intervention : 

■ surveillance par moyens non invasifs; 

■ traitement de la maladie atheromateuse et habi- 
tuellement antiagregant plaquettaire. 

PRISE EN CHARGE DES COMPLICATIONS 

► IDM. F ITEM 132 J 

► AVC ischemique. titem 1332 

► Rupture d'anevrisme aortique. fitem 131 j 

► AOMI symptomatique fitem 131^ 

► Dissection aortique. fitem 197.4 

► Ischemie aigue d'un membre. fitem 2os> 

► Emboles de cholesterol, fitem 1344 

SURVEILLANCE 

► Education adaptee aux atteintes. 

► Observance, efficacite et tolerance des traitements 
medicamenteux ou non. 
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Facteurs de risque cardiovasculaire 
et prevention. Dyslipidemies 


Objectifs Facteurs de risque cardiovasculaire et leur impact pathologique. 

Prevention primaire et secondaire. Diagnostic et prise en charge 
des dyslipidemies 


DEFINITIONS 


► Facteurs de risque cardiovasculaire (FDRCV) 

= elements positivement lies a I'incidence d'une 
maladie cardiovasculaire. 

► Notion d'absence de seuil a risque : 

■ facteurs de risque cardiovasculaire : souvent 
quantitatifs (age, valeurs biologiques, cigarettes, 
TA, poids...); 

■ risque relatif (RR) augmentant de faqon continue 
avec la valeur de ces parametres. 


FDRCV ET IMPACT PATHOLOGIQUE 


FDR NON MODIFIABLES 

► Age : 6 > 50, 9 > 60. 

► Sexe masculin : avant 75 ans puis 6 = 2. 

► Antecedents cardiovasculaires familiaux : 

■ AVC, mort subite ou coronaropathie; 

■ chez un parent au premier degre; 

■ avec critere d'age : 2 < 65 ou $ < 55; 

■ RR cardiovasculaire global : 2 a 5. 

► Antecedents cardiovasculaires personnels : 

■ IDM : RR idm = 6, RR avc = 3 ; 

■ AVC . RR| D m = 3, RR A vc = 

■ AOMI : RR IDM = 4, RR AVC = 3. 

FDR MODIFIABLES 

► HTA : r item 1304 

■ RR AVC (7) > coronaire (3) > AOMI (2); 

■ risque double si HVG associee; 

■ traitement : i AVC (- 40%), I IDM (- 15%). 

► Diabetes sucres : titem 233.4 

■ RR : coronaire (2 a 3) > AOMI > AVC ; 

■ RR vasculaire global = 2 a 3 : 

• type 1 : risque apres 15 ans devolution, marque 
par une microalbuminurie persistante; 

• type 2 : risque des la decouverte, FDRCV sou- 
vent associes; riTEivi 267.4 

■ traitement : ralentissement de I'atherome. 

► Tabagisme : 

■ le plus utile et le moins cher a corriger; 

■ facteur atherogene et thrombogene; 

■ RR : AOMI (2 a 7) > coronaire (3) > AVC; 

■ RR cardiovasculaire global : 5 (pour 20 ciga- 
rettes/j) ; 

■ sevrage : risque normalise en 3 ans, baisse de 
50% a 1 an du risque de 2 e IDM. 


► Dyslipidemies, cf. tableau p. 114 : 

■ T cholesterol total (CT), T LDL, I HDL, T TG; 

■ RR T CT, T LDL, i HDL » TG; 

■ RR : coronaire > AOMI > AVC; 

■ T TG > 2 g/L : RR coronaire =1,5; 

■ facteurs de risque a croissance continue (sans 
seuil); 

■ pour CT = 2,5 ou 3 g/L au lieu de 2 g/L RR car- 
diovasculaire global respectif = 2 ou 3; 

■ T LDL > 2,2 ou i HDL < 0,4g/L : FDRCV « signi- 
ficatifs » . 

► Obesite titem 2674 : risque quelle que soit 
I'obesite, mais surtout androide, notamment 
dans le cadre du syndrome dysmetabolique asso- 
ciant : 

■ insulinoresistance : diabete de type 2 ... 

■ obesite androide; 

■ HTA > 140/90 mmHg; 

■ triglycerides > 1 , 5 g/L ; 

■ HDL < 0,35 g/L; 

■ microalbuminurie > 20 mg/24 heures. 

► Sedentarite : RR IDM = 2 a 3. 

► Stress : RR coronarien = 2 (incertain). 

► Contraception oestroprogestative : 

■ risque faible coronarien et cerebral; 

■ synergie majeure avec tabagisme et HTA. 


Importance relative des principaux FDR 
pour les principales maladies cardiovasculaires 


FDR 

Maladies^^ 

Tabagisme 

HTA 

Diabete 

Hyper- 

cholesterolemie 

Cardiopathie 

ischemique 

+++ 

+++ 

+++ 

++ + 

AVC 

++ 

+++ 

+ + 

+ 

AOMI 

+++ 

+ + 

+++ 

+ + 


PREVENTION 


DEFINITIONS 

► Prevention primaire : mesures evitant la surve- 
nue d'accidents cardiovasculaires, chez des sujets 
n'en ayant jamais eu. 

► Prevention secondaire : mesures evitant la reci- 
dive d'accidents cardiovasculaires, chez les patients 
en ayant deja eu. 
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FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE ET PREVENTION. DYSLIPIDEMIES 


PREVENTION INDIVIDUELLE 

► Explorations adaptees : 

■ examen clinique : facteurs de risque, signes cli- 
niques; 

■ examens complementaires non systematiques, 
orientes par les elements cliniques : 

• bilan glucidolipidique, 

• ECG ± epreuve d'effort, ± echocardiographie de 
stress, ou scintigraphie myocardique, 

• echo-Doppler arteriel... 

► Risque vasculaire global. Evaluation de la pro- 
bability d'un accident cardiovasculaire dans les 
10 ans suivant : 

■ algorithmes mathematiques integrant plusieurs 
facteurs de risque (age, sexe, tabagisme, TA, CT); 

• decompte des facteurs de risque : (cf. note du 
tableau ci-dessous) 


FDRCV : modele de Framingham 


Nombre de FDRCV 1 

HTA 

associes a I'HTA 

legere 

moderee 

severe 

0 

Risque 

faible 

Risque 

moyen 


1 ou 2 



> 3 et/ou diabete 
ou HTA compliquee 2 



Risque 

eleve 


1. FDRCV eventuellement associes a I'HTA : 

- age (S' >50 ans, $ > 60 ans); 

- tabagisme (actif ou recent < 3 ans); 

- antecedent familial d'AVC < 45 ans ou d'IDM ou mort subite 
chez un parent du 1 er degre {<5 < 55 ans, 9 < 65 ans); 

- diabete (traite ou non); 

- dyslipidemie : LDLc > 1 ,60 g/L ou HDLc < 0,40 g/L. 

2. Ou maladie cardiovasculaire ou nephropathie. 


► Prevention primaire = correction des facteurs 
de risque A : 

■ HTA; riTEM 130.3 

■ hypercholesterolemie : 

• rechercher et traiter les causes de dyslipidemies 
secondaires (TSH...), 

• si HDL < 0,35 g/L : dietetique et sport, 

• seuils d'intervention therapeutique sur le LDL : 
LDL > 2,2, 1,9, 1,6, et 1,3 g/L respective- 
ment si 0, 1, 2 ou plus de 2 facteurs de ris- 
que cardiovasculaires associes aux LDL, parmi 
ceux cites en note 1 du tableau ci-contre 
(« decompte »), 

• objectif de LDL < 1 g/L si : 

- risque coronaire evalue > 20% a 10 ans, 

- diabete de type 2 a haut risque : avec IRC 
ou proteinurie > 0,3g/24 h ou 2 FDR asso- 
cies dans la liste de la note 1 du tableau 
ci-contre enrichie de la microalbuminurie 
> 30 mg/24 h, 

• moyens : dietetique, et si echec a 3 mois, diete- 
tique et statine; 

■ hypertriglyceridemie : dietetique, et si echec a 
3 mois, dietetique et fibrate; 

■ tabagisme : sevrage; 

■ diabete : dietetique ± medicaments et si fac- 
teurs de risque cardiovasculaire associes : aspirine 
lOOmg/j; 

■ obesite androide : dietetique et activite physique; 

■ sedentarite : activite physique adaptee. 

► Prevention secondaire : r items 131-132-1333 

■ correction des facteurs de risque; 

■ objectif de LDL < 1 g/L. 

PREVENTION COLLECTIVE 

► Prevention primaire : 

■ lutte contre le tabagisme : campagnes d'informa- 
tion, hausse des prix, interdition de fumer dans 
les lieux publics; 

■ reduction des apports de cholesterol et de gras- 
ses saturees (i LDL) : education; 

■ reduction des apports sodes (I TA) : education 
des consommateurs, legislation; 

■ lutte contre la sedentarite et I'obesite : infrastruc- 
tures sportives, information; 

■ depistage de masse des facteurs de risque (HTA, 
diabete sucre, hypercholesterolemie) : medecine 
du travail, bilans de sante gratuits. 

► Prevention secondaire : individuelle par nature. 
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Dyslipidemies 


Dyslipidemies 

Hypercholesterolemies 

pures 

Hypertriglyceridemies 

predominates 


Dyslipidemies mixtes 


Type 

lla 

1 

IV 

V 

lib 

III 

% parmi 
les dyslipidemies 

10% 

< 1% 

45% 

< 1% 

40% 

< 5% 


Primitive 

Polygenique 
ou monogenique 
(autosomique 
dominante) 

Autosomique 

recessive 

Autosomique 

dominante 


Autosomique 

dominante? 

Autosomique 

recessive 

Formes 

Secondaires 

HypothyroTdie 

Cholestase 

Syndrome nephrotique 
Contraceptifs oraux 
RetinoTdes 

Obesite, diabete, hypercorticismes 
Alcool, consommation excessive de glucides simples 
IRC, syndrome nephrotique 
Medicaments : 

- contraceptifs oraux, corticoides 

- retinoides 

- thiazidiques, (3-bloquants 

- inhibiteurs de la protease du VIH 

- neuroleptiques atypiques 

HypothyroTdie 

Diabete 

Hypercorticismes 

Syndrome 

nephrotique 

Cholestase 

Corticoides, 

retinoides 


Biologie 

TT CT et LDL 

TTt TG et 
chylomicrons 

t TG, T VLDL, 

CT N t, HDL N l 

= 1 + IV 

T TG, CT et LDL, 
i HDL 

t TG, CT 
et IDL 

Risque principal 

Atherome 

Pancreatite aigue » atherome 

Atherome 

Atherome 

Clinique 

3 formes 1 2 : 

- polygenique 

ou secondaire : forme 
la plus frequente, arc 
corneen (significatif 
< 50 ans) 

- monogenique 
heterozygote : depots 

a 25 ans : arc corneen, 
xanthelasma, xanthomes 
tardifs, atherome 
clinique < 40 ans 

- monogenique 
homozygote : xanthomes 
cutanes plans, atherome 
clinique < 20 ans 

Enfant 

Douleurs 

abdominales 

Pancreatite 

Steatose 

hepatique 

Splenomegalie 

Xanthomes 

cutanes eruptifs 

Lipemie 

retinienne 

Peu ou pas 

d'atherome 

Habituellement 
paucisymptomatique : 

- adulte 

- surpoids 

- intolerance 
au glucose 

- ± atherome 
Rare forme majeure 
(triglycerides > 10 g/L), 
xanthomes eruptifs 
Hepatosplenomegalie, 
pancreatite aigue 

Idem 
type 1 
+ 

atherome 

Depots 
lipidiques : 

- arc corneen 

- xanthelasma 
Diabete 
Surpoids 
Atherome 

Idem type lib 
+ xanthomes 
tubereux 
juxta- 
articulaires 

Traitements 3 

Dietetique 

hypocholesterolemiante 4 
Si dietetique insuffisante 
(toujours 

si monogenique) : 

- statine ± ezetimibe 
ou acide nicotinique 
si resultat insuffisant 

- si intolerance 
aux statines : 
ezetimibe > fibrate, 
acide nicotinique 
ou cholestyramine 
± apherese des LDL 
(homozygotes) 

Dietetique 
hypolipidique 4 A 
Lipides < 1 5 g/j 
Eviction 

des acides gras 
a longue chaine 
en privilegiant 
les TG a chaine 
moyenne 

Dietetique 

hypotriglyceridemiante 4 A 
± hypocalorique si surpoids 
Suivant les causes trouvees : 

- sevrage ethylique 

- regime pauvre en sucre a index 
glycemique eleve 

± fibrate si dietetique insuffisante 
± ac. nicotinique si fibrate 
insuffisant 

± huiles de poisson 

Dietetique 4 A visant i CT 
et TG, ± hypocalorique si 
surpoids, avec sevrage ethylique 
Si dietetique insuffisante, choix 
entre : 

- statine : si atherome 
complique et/ou 

si t LDL avecTG < 3 g/L 

- fibrate : si TG > 3 g/L 
avec LDL peu elevees, surtout 
si i HDL 

- acide nicotinique : seul 
(si autres non toleres) 

ou associe si autres insuffisants 


1. IDL : intermediate density lipoprotein = lipoproteines de densite intermediaire, atherogenes, issues des VLDL. 

2. Valeurs habituelles de la cholesterolemie au cours des hypercholesterolemies pures : 2-4 g/L (polygenique ou secondaire), 4-6 g/L (monogenique 
heterozygote), 6-1 2 g/L (homozygote). 

3. Traitements : outre celui d'une eventuelle cause de dyslipidemie secondaire. A 

4. Dietetique titeivi 179 ^ 
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Hypertension arterielle 
de I'adulte 


Objectifs Epidemiologie, causes, bilan initial, evolution, traitement, suivi 


DEFINITION 


► HTA = TAs > 140 et/ou TAd > 90. 

► Assis ou couche, apres repos > 10 minutes, aux 
2 bras, avec tensiometre de taille adaptee. 

► A 3 mesures en 2 consultations sur 1 mois (carac- 
tere permanent). 



► HTA systolique isolee : TAs > 140 et TAd < 90, 

frequente chez le sujet age. 

► MAPA = mesure en ambulatoire de la pression 
arterielle sur 24 heures. 

Indications : 

■ sujet age (fluctuations tensionnelles); 

■ HTA legere a moderee, sans : complication, dia- 
bete, cardiopathie, IR; 

■ HTA rebelle; 

■ optimisation du traitement. 


EPIDEMIOLOGIE 


► Prevalence : 15% (50% apres 60 ans). 

► Facteurs favorisants : 

■ modifiables : consommation excessive de sodium, 
obesite, ethylisme, tabagisme; 

■ non modifiables : age, sexe masculin, race noire, 
antecedents familiaux d'HTA. 

► HTA = facteur de risque vasculaire : 

■ RR AVC (7) > coronaire (3) > AOMI (2); 

■ risque croissant en continu avec la TA. 


BILAN INITIAL 


► Facteurs de risque vasculaire associes. m-EM 129.2 

► Evaluation du risque cardiovasculaire. rrravi 1292 

► Retentissement. 


Organes 

Retentis- 

Examens complementaires 

cibles 

sement 

clinique 

Systematiques 

2" intention 

Cceur 

Insuffisance 
cardiaque 
ou coronaire 
Souffle 
Arythmie 

ECG : HVG, 

ischemie, 

arythmie 

Echocardiographie : 
si douleur 
thoracique, dyspnee, 
HVG ou ischemie 
electrique... 

Arteres 

Abolition 
de pouls 
Souffles 
arteriels 
(renaux, 
aortiques, 
carotidiens. . .) 
Claudication 
interm ittente 


Echo-Doppler 
arteriel si signe 
d'atherome : troncs 
supra-aortiques, 
aorte, arteres 
iliaques, membres 
inferieurs 

Reins 

Bandelette 
urinaire : 
albumine, 
sang 

Creatinine 

ECBU 
Proteinurie 
des 24 heures 

Cerveau 

Cephalees. 

Deficit 

neurologique 
actuel ou 
passe 


Scanner cerebral : 
si trouble 
neurologique 
central 

Yeux 

Trouble visuel 

- 

F0 : si HTA severe 
ou trouble visuel 


► Examens complementaires de premiere inten- 
tion : 

■ ECG : HVG, ischemie, FA? 

■ creatinine, bandelette urinaire : albumine, sang? 

■ Kaliemie sans garrot : si < 3,9 mmol/L, argument 
pour une HTA secondaire; 

■ glycemie a jeun, cholesterol total, triglycerides, 
HDL et LDL : facteurs de risque. 

► Recherche d'une cause : cf. paragraphe suivant 


CAUSES 


► cf. tableau « HTA secondaires» p. 116-117. 

► HTA : secondaire « essentielle (80 %). 

► Recherche d'une cause : 

■ interrogatoire, examen physique; 

■ kaliemie, creatininemie, BU; 

■ autres examens seulement si : 

• point d'appel sur ces examens, 

• sujet jeune (age < 30 ans), 

• HTA severe d'emblee (> 180/1 10) ou d'aggrava- 
tion rapide ou resistante a une tritherapie. 
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HTA secondaires 


Clinique 


Causes 


Toxiques 1 2 

Interrogatoire 

Nephropathies (4%) : 

- insuffisance renale 

- polykystose renale 

- atrophie unilateral 

r ITEMS 253-254-2774 

Antecedents uronephrologiques : nephropathie, pyelonephrites, polykystose 
renale familiale. . . 

Maladie a risque renal : diabete, lupus, amylose... 

Usage de produits nephrotoxiques 

Stenose d'artere renale 

(= HTA renovasculaire : 5 %) 

Causes : atherome (<J > 50 ans) > dysplasie fibromusculaire (9 jeune) 
HTA recente, severe, rebelle, repondant bien aux IEC ou ARAII 
± souffle lombaire ou paraombilical 
± OAP recidivant avec FEVG = N 

Coarctation de I'aorte 

(rare) 

T TA aux bras, 1 des pouls femoraux 
Souffle systolique parasternal gauche 

Hyperaldosteronismes primaires (1 %) : 

- adenome de Conn 

- hyperplasie bilaterale des surrenales 

- corticosurrenalome malin 

HTA constante 

± signes d'hypokaliemie 3 titem 2194 

Faiblesse ou crampes musculaires, asthenie, polyurie, polydipsie... 

Pheochromocytome (0,5%) 

= tumeur secretant des cathecholamines, 
le plus souvent surrenale (90%), unilateral 
(90 %), benigne (90 %) 
et parfois familiale (10%) : NEM2, 
Recklinghausen, von Hippel Lindau 

Typiquement mais inconstamment : 

- HTA permanente (50 %) 

- poussees paroxystiques d'HTA 

- sueurs, cephalees, palpitations 
± paleur, tremblements... 

± hypotension orthostatique (70 %) 
± diabete sucre 

Syndrome de Cushing (0,5%) : 

- iatrogene (corticotherapie) 

- maladie de Cushing 6 fttem 2204 

- secretion ectopique d'ACTH (cancer bronchique...) 

- adenome cortisolique 

- corticosurrenalome secretant (= tumeur maligne) 

Obesite faciotronculaire 
Amyotrophie proximale 
Vergetures pourpres, hypertrichose, 
ecchymoses spontanees, erythrose 
Troubles menstruels, psychiatriques 
Corticotherapie prolongee? 

Hyperandrogenie : probable corticosurrenalome 

Acromegalie 

riTEM 220^ 

Mains, pieds, visage : epaissis... 
Organomegalies, hypersudation... 

Hyperthyroidie 

riTEM 246.4 

Tachycardie, amaigrissement... 

Syndrome d'apnee du sommeil 

riTEM 43.4 

Obesite 

Somnolence diurne, asthenie 
Impuissance, arythmies auriculaires 
Ronflement et apnees du sommeil 


1. Principe du traitement, outre le traitement anti-hypertenseur jusqu'a guerison de la cause (anti-hypertenseur eventuellement cite = dasse a privilegier 
sauf contre-indication). 

2. Toxiques : 

- glycyrrhizine (reglisse, pastis sans alcool, antesite) : a effet mineralocorticoide (T K, i aldosteronemie, i reninemie). 

- vasoconstricteurs nasaux, AINS, oestrogenes, corticoides, cidosporine, tacrolimus, derives de I'ergot de seigle, tryptans, eryth ropoYeti ne, imipraminiques, 
amphetamines, cocaine, ecstasy. 

3. Hyperaldosteronismes primaires : hypokaliemie typique mais inconstante, K : 78% < 3,5, 97% < 3,9 et 3% > 3,9 mmol/L. 
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HYPERTENSION ARTERIELLE DE L'ADULTE 


Examens paracliniques Traitement 1 


Regression a I'arret du toxique 

Arret du toxique si possible 

T creatinine le plus souvent 

Proteinurie, hematurie, leucocyturie : suivant la nephropathie 

Echographie renale : souvent petits reins sauf diabete, amylose, polykystose, 

hydronephrose 

Diagnostic positif : suivant la nephropathie causale 

Traitement de la cause 

Eviction des nephrotoxiques 

Traitement precoce des infections urinaires 

Parfois 4 K (15%, par hyperaldosteronisme ll e : T reninemie 
et aldosteronemie) 

Argument retrospects parfois : t creatinine sous IEC ou ARAII 
Echo-Doppler des arteres renales, a confirmer par imagerie opacifiee : IRM 
ou scanner (suivant possibilites) et scintigraphie renale avec test au captopril 

Inhibiteur calcique ou (i-bloquant 
IEC ou ARAII sauf stenose bilaterale 
et sous surveillance de la creatinine 
Angioplastie percutanee ou pontage 
Si atherome : prise en charge globale 

Angioscanner aortique : stenose de I'aorte thoracique descendante (siege, 
etendue, degre, circulation collaterale) 

Dilatation endoluminale preferee au traitement 
chirurgical 

K < 3,9 mmol/L 3 , kaliurese inadaptee, alcalose metabolique 
T aldosteronemie avec 4 reninemie, TTT rapport aldosterone / renine 4 5 6 
Scanner des surrenales : 

- adenome = tumeur de 1-2 cm; 

- hyperplasie = grosses surrenales; 

- corticosurrenalome = tumeur > 3 cm, heterogene, a forte prise de contraste 

Adenome ou hyperplasie bilaterale 
des surrenales : spironolactone 
± puis surrenalectomie 
Corticosurrenalome : spironolactone 
puis surrenalectomie unilateral 

T metanephrines, normetanephrines urinaires des 24 h, dosees sur 3 j B 
et/ou metanephrines, normetanephrines plasmatiques 
Signes d’accompagnement possibles : t glycemie, 4 K, T Hb, T PNN 
Scanner abdomino-pelvien : tumeur d'une medullosurrenale le plus souvent 
Scintigraphie a la MIBG : recherche de lesions infracentimetriques ou extra- 
surrenales 

IRM surrenale : hypersignal en T2 tres evocateur 

a-bloquant debute a tres faible dose, 
puis progressivement majoree. Secondairement, 
ajout d'un (3-bloquant en cas de tachycardie. 
Exerese chirurgicale par une equipe entrafnee : 
risque d'hypotension et de poussee hypertensive 
maligne 

T cortisol libre urinaire des 24 heures, ± T glycemie, ± 4 K 
Tests de freinage a la dexamethasone : 

- minute ± puis faible (dit « standards) : negatifs, eliminent les 
hypercortisolismes d'entrainement (obesite, depression, alcoolisme. . .) 

- fort : + dans 90% des maladies de Cushing, rarement dans les autres causes 
ACTH : N ou T si maladie de Cushing ou Cushing paraneoplasique, 

4 si adenome surrenal, corticosurrenalome, hyperplasie ou iatrogene 
Suivant I'ACTH : IRM hypophysaire ou radio de thorax ou scanner surrenalien 

- Maladie de Cushing : adenomectomie 

Si impossible ou insuffisante : radiotherapie 
hypophysaire et traitement medical 
anticortisolique 

- Secretion ectopique d'ACTH : traitement 
antitumoral et/ou traitement anticortisolique 
-Tumeur surrenalienne : exerese 

T GH, non freinee par HPGO, t IGF1 ± t glycemie 
IRM hypophysaire : adenome hypophysaire. 

Examen ophtalmo : AV, champ visuel 

Retentissement : bilan hormonal hypophysaire titem 220 ^ 

Adenomectomie hypophysaire 
Si impossible ou insuffisante : radiotherapie 
et/ou traitement medical 

Habituellement : 4 TSH (t dans les rares cas d'adenome thyreotrope) 

|3-bloquant et traitement specifique 

Polysomnographie : apnees > 1 0 s > 1 0/h 

Ventilation nocturne en pression positive continue 
Amaigrissement ± chirurgie ORL 


4. Hyperaldosteronismes primaires : rapport aldosterone / renine : dosages apres 2 h de decubitus, sans spironolactone pendant 6 semaines, 
sans diuretique, IEC, ARAII, |3-bloquants, pendant 2 semaines 

5. Pheochromocytome : 

- cathecholamines sanguines et acide vanylmandelique : peu utiles au diagnostic. 

- derives methoxyles plasmatiques des catecholamines (metanephrine, normetanephrine, 3-methoxytyramine) : examen pas encore disponible dans tous 
les centres. 

6. Maladie de Cushing (70% des syndromes de Cushing) = adenome hypophysaire a ACTH : cf. titeivi 220 ^, notamment pour le bilan hormonal 
du retentissement hypophysaire. 


CARDIOLOGIE 






CARDIOLOGIE 


118 


PARTI E 1 
MODULE 9 


ITEM 130 


ATHEROSCLEROSE - HYPERTENSION - THROMBOSE 


EVOLUTION 


► Evolution chronique. 

► Risque de complications arterielles et d'atteintes 
d'organes-cibles. 

► Complications arterielles atherosclerose 
avec risque de : stenoses, anevrismes, dissec- 
tions. riTEMS 128 ET 131.4 

► Complications cardiaques : 

■ cardiopathie ischemique : angor, IDM; r item 1324 

■ hypertrophie ventriculaire gauche : evoquee a I'ECG, 
affirmee par I'echocardiographie, associee a une 
majoration du risque de mortalite cardiovasculaire, 
notamment par infarctus et troubles du rythme; 

■ insuffisance cardiaque : notamment ischemique 
ou par dysfonction systolique. 

► Complications neurologiques : r item 1334 

■ AVC ischemiques et lacunes; 

■ AVC hemorragiques; 

■ demence vasculaire : consequence d'AVC souvent 
multiples et pauci-symptomatiques; 

■ encephalopathie hypertensive : cephalees inten- 
ses pulsatiles par hypertension intracranienne liee 
a un oedeme cerebral ± troubles de conscience, 
crises convulsives. 

► Complications renales : r item 1344 

■ nephroangiosclerose pouvant evoluer vers I'lRC; 

■ stenose atheromateuse de I'artere renale : cause 
d'HTA secondaire. 

► Complications oculaires : 

■ indications du FO : HTA severe ou trouble visuel 

■ retinopathie evaluee en 4 stades : 

• I : arteres greles, rigides, sinueuses, 

• II : I + signe du croisement, 

• III : II + exsudats et/ou hemorragies, 

• IV : III + oedeme papillaire. 


► HTA maligne : 

■ HTA severe (souvent TAd > 130) avec retentisse- 
ment sur les organes cibles : 

• retinopathie de stade III ou IV au fond d'oeil fait 
en urgence, 

• insuffisance ventriculaire gauche, 

• encephalopathie hypertensive, 

• IRA : nephroangiosclerose maligne, MAT; 

■ signes souvent associes : asthenie, amaigrisse- 
ment, pollakiurie, deshydratation, soif. 

■ Urgence : pronostic vital engage. 


TRAITEMENT 


OBJECTIF TENSIONNEL 

► Habituellement : TA < 140/90. 

► Si diabete ou IR : < 130/80. 

► Si IR avec proteinurie > 1 g/24 h : < 125/75. 

MESURES HYGIENODIETETIQUES 

Toujours a conseiller, seules ou associees a un medi- 
cament antihypertenseur : 

► regime pauvre en sel (NaCI < 6 g/24 heures); 

► apports suffisants en K, Ca et Mg; 

► reduction de la consommation d'alcool; 

► lutte contre les autres FDRCV A : 

• sevrage tabagique, 

• si surpoids : reduction de poids d'au moins 
10%, au mieux normalisation du poids, 

• activite physique adaptee reguliere : > 30 minu- 
tes > 3 fois par semaine, 

• traitement de : diabete, dyslipidemie. 

TRAITEMENT MEDICAMENTEUX 

► Indications : 

■ rapide si HTA mal toleree ou avec risque cardio- 
vasculaire global eleve titem 1294 ; 

■ apres echec des regies hygienodietetiques pen- 
dant 3 a 6 mois dans les autres cas; 

■ NB : poursuivre le respect des regies hygienodie- 
tetiques. 

► Choix d'un anti-hypertenseur : 

■ de 1 re intention (cf. tableau p. 119); 

■ non contre-indique (cf. tableau p. 119); 

■ adapte au contexte (cf. tableau p. 120). 
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HYPERTENSION ARTERIELLE DE L'ADULTE 


Anti-hypertenseurs de 1 re ou 2 e intention 


Ordre 

de prescription 

Mecanisme 

d'action 

Classes d'anti-hypertenseurs 

Exemples 



(3-bloquants 

cardio-selectifs 

Acebutolol (Sectral), atenolol (Tenormine), 
nebivolol (demerit) 


« Hormonal » 

non cardio-selectifs 

Pindolol (Visken), propranolol (Avlocardyl), 
sotalol (Sotalex) 



IEC 

Perindopril (Coversyl), ramipril (Triatec) 

Y‘ intention ' 


ARAII 

Losartan (Cozaar), irbesartan (Aprovel) 


Diuretiques thiazidiques 

Hydrochlorothiazide (Esidrex) 


« lilectrolytique » 

Inhibiteurs calcic 

ues 

Amlodipine (Amlor), nicardipine (Loxen) 
diltiazem (Tildiem), verapamil (Isoptine) 


Associations 
fixes a faible 
dose 

P-bloquant / IEC / ARAII + thiazidique, 
IEC + indapamide, 

2 diuretiques, ARAII + inhibiteur 
calcique 

Tres nombreux 



a-bloquants 

Urapidil (Eupressyl) 



Centraux 

Rilmenidine (Hyperium) 

2“ intention 

Divers 

Diuretiques 

de I'anse 

Furosemide (Lasilix) 



riTEM 176^ 

antialdosterone 

Spironolactone (Aldactone), eplerenone (Inspra) 



Inhibiteurs de la 

renine 

Aliskiren (Rasilez) 


1. Car baisse prouvee de la morbi-mortalite cardiovasculaire. 


Principales contre-indications des anti-hypertenseurs 


Anti-hypertenseurs 

Principales contre-indications 


thiazidiques 

IR, goutte 


Diuretiques 

anti-aldosterone 

IR, hyperkaliemie 

Obstacle urinaire complet 


de I'anse 

Hypokaliemie, hyponatremie, goutte 


IEC 

Stenose bilaterale des arteres renales, grossesse, allaitement 

ARAII 

Inhibiteurs calciques 1 

Concernant diltiazem et verapamil : association aux p-bloquants, BAV non appareille, 
bradycardie, insuffisance cardiaque decompensee 

p-bloquants 2 

Asthme, Raynaud, BAV non appareille, bradycardie, insuffisance cardiaque 
decompensee, association a diltiazem ou verapamil, 3 e trimestre de la grossesse 

Centraux 

Depression, IR severe pour certains 

a-bloquants 

Hypotension orthostatique 

Inhibiteurs de la renine 

Grossesse, angio-cedeme 

Association a : verapamil, quinidine, ciclosporine 


1. Preferer les inhibiteurs calciques a longue duree d'action. 

2. Preferer les (3-bloquants cardio-selectifs, notamment si : diabete, BPCO ou AOMI. 
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Indications preferentielles des anti-hypertenseurs 


Terrain 

Anti-hypertenseurs a preferer 

Age 

Inhibiteurs calciques, 
diuretiques thiazidiques 

Jeune 

IEC, p-bloquants, 
inhibiteurs calciques 

Noir 

Inhibiteurs calciques, diuretiques 

Obese 

IEC, inhibiteurs calciques, centraux 

Grossesse 

p-bloquants, a-methyldopa, 
inhibiteurs calciques, a-p-bloquant 

Diabete et/ou 
nephropathie 

IEC, ARAII, diuretiques thiazidiques, 
diuretiques de I'anse 

IRC 

IEC, ARAII (avec precaution) 
Inhibiteurs calciques, 
diuretiques de I'anse 

Coronaropathie 

p-bloquants, inhibiteurs calciques, 
IEC, ARAII 

Cardiopathie 

post-IDM 

IEC, p-bloquants, ARAII 

Insuffisance 
cardiaque systolique 

Diuretiques, IEC, ARAII, p-bloquants 
(hors de decompensation) 

Hypertrophie 
ventriculaire gauche 

ARAII, diuretiques thiazidiques, IEC 

AOMI 

IEC, inhibiteurs calciques, 
a-bloquants 

Antecedent d'AVC 

Diuretiques thiazidiques, IEC, 
inhibiteurs calciques 


► Principe d'adaptation : 

■ posologie initiale faible, majoree apres 1 mois, si 
effet insuffisant mais bonne tolerance; 

■ si efficacite insuffisante a posologie maximale, 
remplacement par un autre medicament utilisa- 
ble en 1 re intention, mais ayant un autre type de 
mecanisme (cf. tableau p. 119); 

■ si efficacite insuffisante apres 1 mois, associa- 
tion de 2 medicaments de mecanismes differents 
(1 « hormonal* + 1 « electrolytique ») ; 

■ en cas de necessity dissociation de 3 antihyper- 
tenseurs : 

• utiliser un thiazidique (sauf contre-indication), 

• ne pas utiliser ensemble 2 medicaments de la 
meme classe (2 IEC, 2 thiazidiques...), 

• association possible de thiazidique + inhibiteur 
calcique, mais pas IEC + ARAM ; 

■ en cas d'HTA non controlee par une trithera- 
pie, rechercher une HTA secondaire (cf. tableau 
p. 116-117). 

CAS PARTICULAR DE L'HTA MALIGNE A 

► Urgence vitale A. 

► Hospitalisation en unite de soins intensifs. 

► Repos au lit au calme, regime hyposode. 

► Rehydratation si besoin, en se mefiant de la surve- 
nue d'une insuffisance cardiaque. 


► Antihypertenseur parenteral A : nicardipine ou ura- 
pidil en 1 re intention (en evitant les hypotensions). 

► Traitement des facteurs declenchants et des com- 
plications. 

► Surveillance continue TA, ECG, diurese, 
conscience. 

► Surveillance paraclinique rapprochee iono- 
gramme, uree, creatinine, proteinurie, troponine, 
NFS, haptoglobine. 


SUIVI 


► Intervalle : mensuel jusqu'a equilibration du trai- 
tement puis tous les 3 a 6 mois suivant le risque 
vasculaire evalue. 

► Surveillance du traitement : 

■ observance : sensibilisation du patient; 

■ efficacite evaluee a 1 mois : TA (et frequence car- 
diaque pour les p-bloquants); 

■ tolerance : cf. tableau ci-dessous; 

■ clinique : interrogatoire et examen physique 
adapte aux molecules utilisees; 

■ biologique creatininemie et kaliemie apres 
1 semaine de traitement par IEC, ARAII ou diure- 
tique. riTEM 176^ 


Principaux effets indesirables 
des anti-hypertenseurs 


Anti-hypertenseurs 

Principaux 
effets indesirables 


thiazidiques 

Hypokaliemie, hyponatremie, 
deshydratation, hyperuricemie, 
hyperglycemie, hyperlipemie 

Diuretiques 

anti- 

aldosterone 

Hyperkaliemie, 

deshydratation, 

gynecomastie 


de I'anse 

Hypokaliemie, hyponatremie, 
deshydratation, 
hyperuricemie, hyperglycemie 

IEC 

Hyperkaliemie, IR 1 , 
toux seche, cedeme 
angioneurotique 

ARAII 

Hyperkaliemie, IR 1 

Inhibiteurs calciques 

Cephalees, cedemes, flush 
Concernant diltiazem 
et verapamil : BAV, bradycardie 

p-bloquants 

BAV, bradycardie, 
insuffisance cardiaque, 
bronchospasme, Raynaud, 
hyperlipidemie 

Centraux 

Depression, somnolence, 
secheresse buccale, 
hypotension orthostatique 

a-bloquants 

Hypotension orthostatique 

Inhibiteurs de la renine 

Cephalee, diarrhee 


1. Risque d'IRA si stenose bilaterale des arteres renales. 
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HYPERTENSION ARTERIELLE DE L'ADULTE 


► Surveillance du retentissement de I'HTA : 

■ examen clinique tous les 3 a 6 mois suivant le ris- 
que vasculaire (cf. tableau p. 115); 

■ bandelette urinaire : tous les ans; 

■ kaliemie et creatininemie : tous les 1 a 2 ans sauf 
IR (ou intervalle en mois = clearance de la creati- 
nine/10); 


■ glycemie a jeun, cholesterol total, triglycerides, 
HDL et LDL : tous les 3 ans si normaux; 

■ ECG : tous les 3 ans si normal. 
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Arteriopathie obliterante 
de I'aorte et des membres 
inferieurs - Anevrismes 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi, 
prise en charge au long cours 


Arteriopathie obliterante 
de I'aorte et des membres 
inferieurs (AOMI) 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Terrain : 

■ <J > 60 ans, tabagisme et autres FDR CV; 

■ ± autres localisations atheromateuses. 

► Longtemps asymptomatique. 

► Abolition de pouls peripheriques. 

► Souffles vasculaires : inconstants. 

► Index de pression systolique (IPS) 

= TAS cheville /TAS hum , rale < 0,90 : evocateur d'AOMI. 

► Claudication intermittente : 

■ douleur a type de crampe; 

■ dans un territoire musculaire precis et fixe; 

■ survenant et croissant a la marche; 

■ obligeant le patient a s'arreter apres une distance 
fixe (perimetre de marche); 

■ disparaissant rapidement a I'arret; 

■ orientant vers la lesion arterielle situee en 
amont : 

• douleur du pied stenose jambiere, 

• douleur du mollet <-> stenose femorale superfi- 
cielle ou poplitee, 

• douleur de la cuisse <-> stenose iliaque, 

• douleur fessiere •o stenose iliaque interne ou 
commune. 

► Douleurs de decubitus : 

■ a debut distal; 

■ apres une duree de decubitus inversement pro- 
portionnelle a I'AOMI; 

■ calmees par I'orthostatisme du membre; 

■ pouvant devenir permanentes. 

► Troubles trophiques : 

■ peau pale, depilee, froide; 

■ ulcere : petit, creusant, douloureux, de siege evo- 
cateur (orteils, dos ou bord externe du pied, face 
anterieure de la jambe); titem 137 j 

■ gangrene debutant a un orteil ou au talon puis 
s'etendant. 

► Impuissance (syndrome de Leriche). 

► Etat d'ischemie critique : 

■ douleurs ischemiques et/ou troubles trophiques; 


■ et TAS cheville < 50 mmHg ou TAS grosorteil < 30; 

■ => haut risque d'amputation du membre. 


Classification de Leriche et Fontaine 


• Stade I : absence de symptome clinique. 

• Stade IIA : claudication intermittente avec peri- 
metre de marche > 1 00 m. 

• Stade MB : idem avec perimetre de marche 
< 100m. 

• Stade III : douleurs de decubitus. 

• Stade IV : troubles trophiques (ulcere ou gan- 
grene). 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Echo-Doppler arteriel de I'aorte et des Ml : 

■ systematique : diagnostic positif; 

■ lesions : aspect, topographie et retentissement. 

► Arteriographie de I'aorte abdominale et de 
ses branches : 

■ indication : bilan avant revascularisation; 

■ topographie, longueur et degre des stenoses, lit 
d'aval, circulation collateral de suppleance; 

■ risques : hematome inguinal, reaction allergique, 
IRA, emboles de cholesterol. 

► Autres imageries de ces arteres : 

■ angioscanner : surtout utilise pour les anevrismes 
aortiques actuellement; 

■ angioIRM : moins performante, utilisable en cas 
d'IRC. 

► Mesure de la pression transcutanee en 0 2 

(TcP0 2 ) : 

■ indication : stades III et IV de Leriche; 

■ evaluation de I'anoxie tissulaire pour adaptation 
therapeutique; 

■ TcP 0 2 < 30 mmHg => impossibility de cicatrisation 
sans revascularisation. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

AUTRES CLAUDICATIONS 

► Vasculaires : 

■ pseudo-claudication veineuse : lourdeur soulagee 
par le decubitus; 

■ syndrome de I'artere poplitee piegee : compres- 
sion de I'artere poplitee par des elements mus- 
culo-aponevrotiques, objectivee au mieux par 
angio-IRM ; 
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ARTERIOPATHIE OBLITERANTE DE L'AORTE ET DES MEMBRES INFERIEURS - ANEVRISMES 


■ arteriopathies inflammatoires (rares) : 

• maladie de Takayasu : 2 < 40 ans, arterite de 
I'aorte et des gros troncs, avec T VS, 

• maladie de Buerger : 6 < 40 ans, tabagique, 
arterite distale souvent avec troubles trophiques, 
atteinte des membres superieurs, Raynaud, throm- 
boses veineuses superf icielles recidivantes, VS = N ; 

■ maladie de Horton : age > 50 ans, cephalees, 
avec T VS. 

► Non vasculaires : 

■ arthropathies des membres inferieurs; 

■ claudication medullaire : faiblesse ou raideur a 
la marche, sans douleur, avec signes pyramidaux 
(compression medullaire ou SEP); 

■ canal lombaire etroit ou retreci : paresthesies a 
la marche cedant lentement a I'arret, soulagees 
par I'anteflexion du tronc, souvent avec troubles 
neurologiques, continue par le scanner du rachis 
lombaire. 

DOULEURS DE DECUBITUS 

Polynevrites : diabete, alcoolisme... 

TROUBLES TROPHIQUES 

► Ulceres veineux. fitem 137.4 

► Angiodermite necrotique. riTEm 137.4 

► Mai perforant plantaire : indolore, avec neuropa- 
thie habituellement diabetique. 

DIAGNOSTIC DE L'EXTENSION ET 

DES FACTEURS DE RISQUE r items 12s et 12 94 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


► Ischemie aigue de membre A. fitem 208.4 

► Maladie des emboles de cholesterol, fitem 1344 

► Gangrene = necrose tissulaire : 

■ plaque noiratre avec phlyctenes, indolore, debu- 
tant souvent a un orteil, pouvant rester stable ou 
s'etendre; 

■ deux formes : 

• gangrene seche : necrose ischemique et retrac- 
tion des tissus, 

• gangrene humide : surinfection ± septicemie; 

■ traitement = excision de la necrose : souvent ampu- 
tation, en urgence en cas de gangrene humide. 


TRAITEMENT 


AU STADE I 

► Mesures valables aussi aux autres stades. 

► Education du patient : 

■ information, motivation; 

■ nature de la maladie, FDR, complications; 

■ utilite des traitements et de la surveillance. 

► Lutte contre les facteurs de risque, fitem 129.4 

► Autres regies hygienodietetiques : 

■ exercice physique regulier adapte marche 
> 30-60 min/j (inhibition du reflexe vasoconstric- 


teur veino-arteriolaire et developpement d'une 
circulation collateral); 

■ hygiene des pieds, chaussures adaptees, eviter les 
traumatismes des Ml ; 

■ traitement precoce des lesions et infections des 
membres inferieurs, VAT; 

■ en cas d'alitement, prevention des escarres. 

► Autres medicaments : 

■ antiagregant plaquettaire (discute au stade I) : 

• soit aspirine : 1 60-325 mg/j, 

• soit clopidogrel (Plavix ) : meilleure efficacite; 

■ statine : meme sans dyslipidemie (simvastatine); 

■ IEC : meme sans HTA (ramipril 10 mg/j). 

► Recherche et traitement de : 

■ anemie; 

■ bas debit : insuffisance cardiaque, hypovolemie. 

► Eviction des vasoconstricteurs : 

■ antimigraineux; 

■ |3-bloquants en cas de stade > IIB ou d'ischemie 
critique. 

AU STADE II 

► Mesures conseillees au stade I. 

► Antalgique : de niveau adapte. 

► En cas de lesions sous-inguinales isolees, trai- 
tement vasoactif si mesures du stade I insuffisan- 
tes apres 3 mois : buflomedil (Fonzylane), ginko 
biloba ( Tanakan ), naftidrofuryl ( Praxilene ), ou pen- 
toxifylline ( Torental ). 

► En cas de lesions aorto-iliaques : 

■ discussion de revascularisation : 

• elements en faveur : lesions limitees invalidantes, 

• elements limitants : lesions diffuses, mauvais lit 
d'aval, mauvais etat general, impossibilite d'une 
anesthesie generale... 

■ soit dilatation transluminale : 

• sous anesthesie locale, 

• dilatation de la stenose par catheter a ballon- 
net, habituellement introduit par voie percuta- 
nee dans I'artere femorale ± mise en place d'un 
stent, 

■ stenoses limitees en etendue et en nombre; 

■ soit revascularisation chirurgicale : 

• sous anesthesie generale, 

• soit endarteriectomie : sur stenose limitee, 

• soit pontage : greffons prothetiques, autogreffes 
veineuses ou homogreffes remplaqant ou court- 
circuitant I'artere pathologique, siege de lesions 
multiples et/ou longues; 

■ en cas de non revascularisation : traitement 
vasoactif. 

AUX STADES III ET IV 

OU EN CAS D'ISCHEMIE CRITIQUE 

► Mesures conseillees au stade I. 

► Antalgique : de niveau adapte. 

► Revascularisation si possible : 

■ pontage plus souvent que dilatation transluminale 
car lesions habituellement diffuses et longues; 
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■ atteinte aorto-iliaque : dilalation iliaque ou pontage 
aorto-uni- ou -bifemoral, voire axillo-femoral; 

■ atteinte sous-inguinale : dilatation femorale, pon- 
tage femoro-poplite ou femoro-tibial. 

► En cas de non-revascularisation : 

■ traitement vasoactif; 

■ si insuffisant : iloprost (= llomedine, analogue de 
prostaglandine) : 

• vasodilatateur puissant souvent mal tolere, 

• n'evitant que rarement I'amputation, 

• effet antalgique; 

■ si insuffisant : amputation. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ consultation semestrielle x 3 ans puis annuelle si 
stability : 

• observance, efficacite et tolerance des therapeu- 
tiques medicamenteuses ou non, 

• TA, IPS, perimetre de marche, pouls, souffles... 

• autres atteintes atherosclereuses; 

■ apres un geste chirurgical ou endovasculaire sur 
I'AOMI : echo-Doppler et consultation a 1, 3 et 
6 mois puis annuelle. 

► Biologie : bilan glucidolipidique. 

► Echo-Doppler : annuel en cas de stability. 

EVOLUTION 

► Possible stabilisation ou amelioration, sans gueri- 
son veritable. 

► Habituellement : degradation lente ± complica- 
tions aigues. 

COMPLICATIONS 

► Complications de I'AOMI : 

■ handicap fonctionnel; 

■ troubles trophiques : ulceres titem xsia, gan- 
grene, surinfection, amputation; 

■ ischemie aigue de membre par thrombose ou 
embolie; titem 2 osj 

■ emboles de cholesterol, titem imj 

► Complications de I'atherosclerose : 

■ principal risque de I'AOMI = autres localisations 
atheromateuses; 

■ 25% de deces a 5 ans par IDM ou AVC. 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


Cf. « Traitement* et « Suivi ». 
Cf. «Atherome». titem 128.2 


Anevrismes de I'aorte 
et des arteres 
peripheriques 

► Anevrisme = dilatation localisee permanente de 
la lumiere, avec perte du parallelisme des bords 
du vaisseau. 

► Exemple : anevrisme de I'aorte abdominale sous- 
renale (cas le plus frequent). 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Circonstances de decouverte : 

■ fortuite : car longtemps asymptomatique; 

■ bilan d'AOMI, complication. 

► Terrain : 6 > S, age > 60 ans, FDR CV. 

► Masse abdominale latero-ombilicale gauche bat- 
tante et expansive. 

► Caractere sous-renal : signe de De Bakey = possi- 
bility de passer la main entre le haut de la masse 
et le gril costal. 

► ± souffle systolique. 

► Parfois sensible a la palpation. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Echo-Doppler aortique : 

■ simple et fiable : diagnostic et suivi; 

■ limites : gaz, obesite, operateur-dependant; 

■ diagnostic, localisation, diametre, thrombose. 

► Angioscanner abdominal (examen de reference) : 

■ diagnostic, diametre, extension; 

■ arteres voisines, rapports avec les organes voisins; 

■ ± thrombose, calcification, dissection, fibrose 
perianevrysmale. 

► Arteriographie (examen preoperatoire) : 

■ etude des rapports de I'anevrisme avec les autres 
arteres; 

■ recherche d'autres stenoses ou anevrismes. 

► Angio-IRM : apports proches du scanner sans 
nephrotoxicite. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Atherosclerose : 95%, fusiforme. 

► Infections : 

■ complication d'une septicemie : endocardite d'Os- 
ler, infection cutanee... 

■ germes banaux (staphylocoque, salmonelle...) 
> syphilis, tuberculose; 
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■ diagnostic : contexte, syndrome inflammatoire, 
hemocultures, bacteriologie de la piece operatoire; 

■ elements evocateurs : bulles perianevrismales, 
anevrisme sacciforme sur artere saine. 

► Arterites inflammatoires : Horton titem 1193, 

Behget titem 3433, Takayasu (cf. p. 123). 

► Maladies hereditaires du tissu elastique : 

Marfan, Elhers-Danlos (sujets jeunes, rare). 

► Anevrisme post-traumatique. 

BILAN D'EXTENSION 

► Recherche d'autres anevrismes : 

■ poplite, femoral, iliaque et sous-clavier; 

■ moyens : clinique et echo-Doppler systematique. 

► Bilan de I'atherome. titem 1284 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


RUPTURE A 

► FDR : 0 > 5 cm, sacciforme, HTA, BPCO. 

► Clinique : 

■ parfois precession d'un syndrome fissuraire; 

■ douleur abdominale + etat de choc; 

■ parfois : hematemese ou rectorragie. 

► Evolution : deces = 100% sans traitement, 50% 
en cas d'arrivee vivant au bloc. 

► Traitement : 

■ urgence vitale immediate; 

■ traitement du choc hemorragique; 

■ chirurgie aortique immediate. 

FISSURATION A 

► Douleur souvent posterieure, lombaire, du flanc 
ou de la fosse iliaque gauche. 

► ± subocclusion, T FC puis I TA. 

► Echo ou scanner abdominal rapide ne devant pas 
retarder le traitement. 

► Chirurgie en urgence : 

■ extreme : si hematome periaortique ou i TA; 

■ retardable sinon. 

THROMBOEMBOLIE A 

► Ischemie d'aval aigue. titem 2083 

► Maladies des emboles de cholesterol. titem 1344 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT INTERVENTIONNEL 

► Indications : 

■ certaines : 0 > 5cm ou complication; 

■ a discuter : sacciforme, gros thrombus, croissance 
> 0,5 cm/an. 


► Modalites : 

■ methode chirurgicale = mise a plat + greffe : 

• pontage : aorto-aortique ou aorto-bi-iliaque ou 
aorto-bifemoral selon I'extension de I'anevrisme 
et I'AOMI, 

• contre-indications chirurgicales : 

- faible esperance de vie : age tres avance, can- 
cer multimetastase, 

- risque : IDM recent, insuffisance cardiaque ou 
respiratoire tres evoluees; 

■ methode endoluminale : pose d'endoprothese 
droite ou bifurquee par catheterisme femoral. 

TRAITEMENT MEDICAL 

► Traitement de I'atherome : toujours indique. 

► Surveillance : cf. « Suivi ». 


SUIVI 


EVOLUTION 

► Evolution et pronostic : 

■ spontanement : 

• t 0 : + 0,4cm/an en moyenne, 

• 0 > 4cm => survie = 25% a 4 ans, 

• 0 s 7cm + douleur => survie = 20% a 1 an; 

■ apres traitement interventionnel : 

• survie proche de la population atheromateuse 
sans anevrisme. 

► Complications spontanees : 

■ fissuration, rupture, thromboembolie : cf. «Urgences 
et leur prise en charge#; 

■ compressions d'organes voisins : 

• subocclusion digestive, hydronephrose, 

• cruralgie, sciatalgie (anevrismes a extension ilia- 
que), 

• OMI, TVP (par compression de la VCI). 

► Complications postoperatoires : 

■ infections : de prothese, urinaires ou pulmonai- 
res; 

■ ischemiques : ischemie aigue de membre, IDM, 
IRA, colite. 

SURVEILLANCE 

► Surveillance de I'atherome. titem 129.3 

► Surveillance locale : 

■ sans intervention : clinique et echographie semes- 
trielles; 

■ apres intervention, titeivi 1054 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


► Atherome. titeivi 129.3 

► Prothese eventuelle. titem 1054 
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Particularites des autres localisations anevrismales 


(beaucoup moins frequentes que I'anevrisme de I'aorte abdominale sous-renale) 

Aorte abdominale suprarenale 

• Difficilement palpable. 

• Extension a evaluer par scanner thoraco-abdominal. 

• Possible atteinte des arteres viscerales rendant la chirurgie plus delicate. 

• Risque de paraplegie postoperatoire par ischemie medullaire. 

• Mortality postoperatoire plus elevee. 

Aorte thoracique 

• Non palpable. 

• Echo-Doppler = ETT precisee et completee par I'ETO surtout pour I'aorte horizontale et descen- 
dante. 

• Risque particulier = paraplegie en cas de chirurgie de I'aorte descendante. 

• Traitement endoluminal : seulement possible pour les anevrismes de I'aorte descendante. 

Arteres des membres 

• Localisations : poplitee » femorale » autres (bilateralite frequente). 

• Complications : thromboembolie » rupture. 

• Traitement interventionnel : 

✓ indications : suivant 0, complications, siege, terrain, etat du tronc d'amont et du lit d'aval; 

✓ methodes : 

- chirurgicale : mise a plat ou exclusion puis greffe, 

- endoluminale : pose d'une endoprothese, possible a distance des articulations. 

• Arteres cerebrales : fttem 244 > 







127 


PARTIE 1 
MODULE 9 

ITEM 132 


Angine de poitrine 
et infarctus myocardique 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi, 
prise en charge au long cours 


Epidemiologie des cardiopathies ischemiques : 

► morbidite elevee : 

■ 25 % des hommes au-dela de 65 ans, 

■ 8 > 2 jusqu'a 80 ans; 

► 1 re cause de mortalite en Occident (10%). 


Angor stable 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Interrogatoire surtout : 

■ douleur typiquement : 

• declenchee par I'effort, angoissante, 

• mediothoracique, retrosternale, en barre, mon- 
tree du plat de la main, 

• irradiations bilaterales et symetriques : machoire 
inferieure, bras, avant-bras, poignets, 

• constrictive en etau, ou a type de pesanteur ou 
de brulure, 

• breve : cessant quelques minutes apres I'arret de 
I'effort, 

• cedant a la trinitrine sublinguale en < 1 min; 

■ formes atypiques : 

• siege : epigastrique ou dorsal voire limite aux 
irradiations, 

• simple gene thoracique, 

• dyspnee d'effort; 

■ classification fonctionnelle (4 classes) : 

• I : angor seulement aux efforts importants et/ 
ou prolonges; 

• II : limitation moderee de la vie courante par 
I'angor (marche rapide, escaliers...); 

• III : angor lors d'efforts moderns (1 etage, 
200m...); 

• IV : angor au moindre effort ou au repos. 

► Examen physique : 

■ souvent normal; 

■ anomalies les plus frequentes : 

• HTA, gerontoxon, xanthelasma, 

• signes d'atherome : souffles vasculaires, pouls 
abolis. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Electrocardiogramme A fondamental : 

riTEM 309 A 

■ en crise : 

• rarement normal, 

• presque toujours, signes d'insuffisance coro- 
naire : 

- ST sous-decale de plus d'1 mm, horizontal ou 
descendant (lesion sous-endocardique), 

- ± T negatives, pointues, symetriques (ischemie 
sous-epicardique), 

- valeur si presence dans > 2 derivations conti- 
gues, 

- determination du territoire ischemique; 

■ hors crise : 

• souvent normal, 

• possible persistance des signes d'insuffisance 
coronaire, 

• possibles ondes Q (sequelle de necrose). 

► ECG d'effort : 

■ indications diagnostiques : angor atypique, sujet 
a haut risque cardiovasculaire, dyspnee d'effort 
inexpliquee; 

■ contre-indications : 

• SCA < 7j, stenose du tronc commun, CMO 
± RA (effort reduit), 

• insuffisance cardiaque decompensee, 

• HTA severe non controlee, HTAP, 

• BAV > II, trouble du rythme ventriculaire severe; 

■ difficultes : 

• de mise en oeuvre si effort impossible (arthrose, 
arteriopathie obliterante des Ml), 

• d'interpretation si ECG * N : HVG, BBG, pace- 
maker, FA rapide; 

■ modalites : 

• effort standardise sur bicyclette ou tapis roulant, 

• surveillance : douleur, FC, TA, ECG, 

• criteres d'arret : 

- positivite : sous-decalage de ST > 1 mm, 
> 0,08 s, descendant ou horizontal ± douleur, 

- complications : HTA excessive, hypotension, 
trouble du rythme, 

- FC = frequence maximale theorique (FMT 
= 220 - age), 

- epuisement; 
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■ signes de gravity : 

• positivite pour un effort faible (< 60 W), 

• sous-decalage ST > 2 mm ou diffus, 

• douleurs et troubles ECG > 5 min apres I'arret 
de I'effort, 

• TA et FC augmentant peu ou TA baissant a I'effort, 

• hyperexcitabilite ventriculaire severe. 

► Echographie cardiaque A : 

■ de repos : toujours faite : 

• habituellement normale, 

• parfois hypokinesie ou akinesie traduisant un 
IDM, 

• evaluation cardiaque : FEVG, PAP, valves; 

■ de stress : 

• indication : forte probability d'angor, mais examens 
de 1 re intention impossibles, douteux ou negatifs, 

• stress = effort ou dobutamine ou dipyridamole, 

• recherche de I'apparition de troubles de contrac- 
tility segmentaire evoquant I'ischemie d'un terri- 
toire (hypokinesie, akinesie ou dyskinesie). 

► Coronarographie A : diagnostique ± therapeu- 
tique ( cf . p. 129) 

■ definition : opacification selective successive des 
arteres coronaires par catheter monte par voie 
retrograde arterielle femorale ou radiale; 

■ indications : 

• ischemie myocardique avec etat permettant 
d'envisager une revascularisation, 

• angor probable apres examens non invasifs dou- 
teux, 

• SCA : angor instable, IDM aigu, 

• bilan preoperatoire d'une chirurgie cardiaque ou 
vasculaire a haut risque, 

• recidive angineuse apres revascularisation, 

• bilan coronaire postinfarctus; 

■ contre-indications : a evaluer suivant le rapport 
risque / benefice (allergie a I'iode, IR...); 

■ information et consentement eclaire du patient; 

■ resultats : 

• stenose(s), occlusion(s), thrombus : 

- nombre, longueur, 

- siege : proximal ou distal, mono-, bi- ou tri- 
tronculaire, 

- significativite d'une stenose : > 70% ou pla- 
que dissequee ou thrombosee, 

• etat du lit d'aval, presence d'une circulation col- 
lateral, 

• recherche de spasme surajoute (par injection 
locale de nitre destinee a le lever, et eventuel 
test au Methergin en cas d'angor a coronaires N 
ou subnormales); 

■ complications : 

• mortality < 1/1 000, 

• generales : choc anaphylactique, Quincke, IR, 
AVC, 

• au point de ponction : hematome, faux ane- 
vrisme, fistule arterioveineuse, dissection arte- 
rielle, embolie distale, 

• coronaires : dissection, occlusion, IDM, 

• TV, FV, BAV III. 


► Scintigraphie myocardique au thallium d'ef- 
fort : 

■ indications diagnostiques : 

• ECG d'effort douteux : non maximal avec dou- 
leurs suspectes... 

• anomalies ECG suspectes d'etre ischemiques, 

• evaluation du retentissement d'une stenose 
coronaire; 

■ examen couple a un ECG d'effort; 

■ meilleure resolution spatiale que I'ECG d'effort; 

■ interpretation : 

• fixation normale = homogene, 

• hypofixation segmentaire : 

- disparue 4 h plus tard = territoire ischemique, 

- persistant 4 h plus tard = territoire infarci. 

► Scintigraphie myocardique au thallium avec 
injection de dipyridamole (Persantine) : 

■ indication : celles de la scintigraphie myocardique 
d'effort mais avec impossibility d'effort « impor- 
tant* (arterite, arthrose des Ml); 

■ contre-indications : 

• asthme, bronchospasme, 

• HTA severe non controlee, HTAP, 

• BAV > II; 

■ interpretation : cf. ci-dessus. 

► Holter ECG : 

■ enregistrement ECG continu sur 24 h; 

■ recherche d'episodes d'ischemie silencieuse (75% 
des episodes ischemiques en angor stable); 

■ indication tres rare : examens de 1 re intention 
douteux ou negatifs. 

► Angioscanner coronaire : 

■ non invasif, en cours devaluation; 

■ alternative potentielle a la coronarographie non 
interventionnelle. 

RESTE DU BILAN 

► Etat myocardique : 

■ signes d'lVG : clinique, radio de thorax, echocar- 
diographie; 

■ valvulopathie eventuelle : clinique, echocardiogra- 
phie. 

► Terrain : 

■ age, sexe, poids, taille; 

■ facteurs de risque CV : fttem 1292 

• glycemie, 

• cholesterol, triglycerides, HDL, LDL, 

• autres localisations atherosclereuses, f items 12 s 

et 129.2 

• comorbidites : creatininemie... 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Atherosclerose coronaire (90% des causes) : 

■ facteurs de risque : titem 1292 

• principaux : hypercholesterolemie, HTA, tabac, 
diabete, heredity, 

• autres : tJ, age... 

► Lesions coronaires non atheromateuses : 

■ anomalie congenitale des coronaires; 

■ coronarite ostiale syphilitique; 
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■ vascularites systemiques : PAN, maladies de 
Takayasu, de Kawasaki ; 

■ 5FU, radiotherapie thoracique. 

► Angor a coronaires normales : 

■ angor spastique dit de Prinzmetal; 

■ angor sur cardiopathie : valvulopathies aortiques, 
cardiomyopathie hypertrophique ou dilatee; 

■ angor fonctionnel sur anemie profonde, tachycar- 
die ou bradycardie extremes; 

■ syndrome X cardiaque : crises angineuses typiques 
avec ischemie myocardique prouvee (ECG, echo 
ou scintigraphie), sans anomalie coronarographi- 
que ni spasme declenchable. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Douleurs thoraciques. titem 197 j 

► T negatives, pointues, symetriques : 

■ pericardite, myocardite; 

■ cardiomyopathie hypertrophique de la pointe; 

■ WPW intermittent; 

■ trace normal chez le sportif entraine. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Syndromes coronariens aigus cf. 2 e partie de cet 
item. 


TRAITEMENT 


Traitement medical ± revascularisation. 

TRAITEMENT MEDICAL 

TRAITEMENT DE LA CRISE 

► Arret de I'effort. 

► Trinitrine sublinguale (croquee ou spray 
Natispray). 

TRAITEMENT DE FOND 

► Traitement des FDR C V (statine meme sans 
hypercholesterolemie). riTEM 129 ^ 

► Activite physique : adaptee, controlee. 

► Antiagregant plaquettaire : aspirine A (75 a 
325 mg/j) : 

■ sauf contre-indication absolue; 

■ en cas d'allergie a I'aspirine : clopidogrel ( Plavix ). 

► {3-bloquant A : atenolol (Tenormine)... 

■ en 1 re intention en cas d'angor d'effort; 

■ contre-indications : angor de Prinzmetal, asthme, 
insuffisance cardiaque decompensee, BAV II ou III, 
Raynaud, AOMI; 

■ a posologie croissante (objectif : FC = 50-55 au 
repos et < 100 a I'effort); 

■ effets indesirables : bronchospasme, insuffisance 
cardiaque, BAV, bradycardie, Raynaud, hypoglyce- 
mie, asthenie, impuissance; 

■ arret eventuel progressif : sinon risque de SCA. 

► Inhibiteur calcique : 

■ en 1 re intention en cas d'angor spastique; 

■ en 2 e intention en cas d'angor d'effort, eventuel- 
lement en association a un p-bloquant; 
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■ souvent tachycardisants : nifedipine, amlodipine, 
felodipine; 

■ bradycardisants : diltiazem, verapamil, bepridil 
(association contre-indiquee avec les (3-bloquants); 

■ risques : I TA, flushs, cephalees, OMI... 

► Vasodilatateurs veineux antispastiques : 

■ indication : revascularisation impossible ou insuffi- 
sante (douleurs persistantes); 

■ contre-indications association au sildenafil 
{Viagra), CMO, etat de choc; 

■ effets secondaires : cephalees, flush, hypotension 
orthostatique; 

■ un seul medicament parmi : 

• derives nitres d'action prolongee : 

- percutane (trinitrine = Nitriderm...), 

- ou oral (trinitrine = Lenitral, dinitrate d'isosor- 
bide = Risordan...), 

- risque d'echappement therapeutique, 

• molsidomine ( Corvasal) : 

- action aussi antiagregante plaquettaire, 

- sans echappement therapeutique, 

• activateurs des canaux potassiques : nicorandil 

( Ikorel) : 

- vasodilateur coronaire, arteriel et veineux, 

- sans echappement therapeutique. 

REVASCULARISATION 

GENERALITES 

► Indication : cardiopathie ischemique prouvee, 
mal controlee par le traitement medical. 

► Contre-indications : comorbidites lourdes, faible 
esperance de vie, demence... 

► Criteres de choix entre angioplastie et pon- 
tage : 

■ operabilite; 

■ caracteres des stenoses : nombre, longueur, repar- 
tition mono- ou pluritronculaire, atteinte du tronc 
commun ; 

■ fonction ventriculaire gauche. 

ANGIOPLASTIE CORONAIRE 

TRANSLUMINALE PERCUTANEE (PTCA) 

► Technique : ecrasement de la plaque atheroma- 
teuse contre la paroi coronaire par un ballonnet 
gonfle in situ, apres avoir ete monte par un cathe- 
ter par voie femorale ou radiale avec pose d'en- 
doprothese (= stent, cf. ci-dessous). 

► Endoprothese = stent : riTEm 105 ^ 

■ prothese metallique endoluminale en forme de 
ressort, habituellement posee lors d'une PTCA 
pour limiter le risque de restenose; 

■ souvent «actifs» : enrobes d'une molecule anti- 
proliferative (sirolimus, paclitaxel) reduisant encore 
le risque de restenose (< 10%), necessitant de 
prolonger le clopidogrel au moins 9 mois; 

■ necessitant une majoration transitoire du traite- 
ment antithrombotique : 

• au mieux sous clopidogrel, poursuivi > 1 mois, 

en plus de I'aspirine, 
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• sous heparine pendant le geste, 

• ± abciximab ( Reopro ) au decours du geste. 

► Indication : lesion objectivee par coronarographie 
et responsable d'une ischemie d'apres une epreuve 
d' effort ou une scintigraphie au thallium. 

► Contre-indications : 

■ discutee au cas par cas : stenose du tronc com- 
mun de la coronaire gauche non protegee par un 
pontage; 

■ relatives : restenoses iteratives, lesions calci- 
fiees complexes distales et tortueuses, occlusion 
> 6 mois. 

► Non-indication : lesions tritronculaires avec mau- 
vaise fonction du VG (indication de pontage). 

► Complications : 

■ IDM, ischemie de jambe, effets des produits de 
contraste iodes, hematome au point de ponction; 

■ echec, restenose (25% a 6 mois si stent nu, 5 
a 10% si sfenf actif), thrombose aigue du stent 
(< 1 %)■ 

► Facteurs de risque de restenose : diabete, ste- 
nose complexe calcifiee et/ou occlusion chronique 
et/ou sur pontage veineux, resultat initial insuf- 
fisant, dissection coronaire, absence de stent, 
lesions longues, petits vaisseaux. 

CHIRURGIE : PONTAGE AORTO-CORONARIEN 

► Methode : pontage aorto-coronarien par greffon 
arteriel (mammaire interne) ou veineux (saphene). 

► Indications : stenoses symptomatiques : 

■ stenose du tronc commun; 

■ echec d'angioplastie (restenose iterative...); 

■ stenoses tritronculaires avec alteration de la fonc- 
tion du VG. 

► Contre-indications et non-indications : 

■ inoperabilite : mauvais etat general, tares multi- 
ples... 

■ lesions arterielles diffuses et distales. 


SUIVI 


EVOLUTION 

Imprevisible : 

► stabilisation ou amelioration; 

► degradation : crises plus frequentes, plus durables, 
plus intenses, pour un seuil d'effort plus bas; 

► complications : SCA, IVG, troubles du rythme, 
mort subite. 

PRONOSTIC 

Facteurs de mauvais pronostic : 

► c?, 2 >60 ans; 

► SCA, insuffisance cardiaque; 

► non-correction des facteurs de risque; 

► ECG et ECG d'effort : anomalies de base, anoma- 
lies ischemiques pour un effort modere, durables, 
hyperexcitabilite ventriculaire d'effort; 

► coronarographie : lesions severes, diffuses, tou- 
chant les gros troncs... 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


EDUCATION 

► Information sur la maladie et le traitement. 

► Importance de la prevention : 

■ suppressions des facteurs de risque; 

■ regies hygienodietetiques; 

■ traitement de fond. 

► Port permanent de trinitrine d'action rapide. 

► Interdiction de I'arret brutal des |3-bloquants 

(risque d'IDM). 

EVALUATION DE L'EFFICACITE 
DES TRAITEMENTS 

► Clinique : crises (frequence, duree, intensity, 
niveau de I'effort declenchant). 

► Epreuve d'effort : sous traitement comparee a 
I'epreuve pretherapeutique (seuil angineux). 


Angor de Prinzmetal = angor spastique 


Forme rare d'angor 

Clinique : 

• angor de repos avec douleur intense, prolon- 
gee; 

• survenant a horaire fixe, souvent en 2 e partie 
de nuit; 

• ± syncope a I'acme de la crise. 

Examens complementaires : 

• ECG en crise : grand sus-decalage ST englo- 
bant T ± image en miroir et grandes ondes R; 

• ECG hors crise = N; 

• troponine N (sauf crise prolongee); 

• coronarographie : N ou spasme proximal loca- 
lise ± lesions diffuses associees; 

• test de provocation au Methergin en salle de 
coronarographie : 

✓ contre-indique en cas de stenose coronaire 
significative, 

✓ induction des signes ECG ci-dessus. 
Complications : IDM, TV, FV, mort subite. 
Traitement = medical : 

• hospitalisation en USIC; 

• repos au lit strict, perfusion, ± 0 2 nasal ; 

• derive nitre a forte dose si TA compatible; 

• inhibiteur calcique : diltiazem (Tildiem)... 

• ± aspirine : si plaques d'atherome vues en 
coronarographie; 

• (contre-indication aux (3-bloquants, pas d'he- 
parine si Prinzmetal prouve). 

Surveillance scopique et enzymatique. 
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Syndromes coronariens 
aigus (SCA) 

► Changement de nomenclature depuis 2000 : 

angor instable et IDM — > syndromes coronariens 
aigus (SCA), objets de cette 2 C partie. 

► Definition : SCA = douleur thoracique typique 
aigue evocatrice d'une reduction de la lumiere 
d'une ou plusieurs arteres coronaires. 


► Trois types de SCA : cf. tableau ci-dessous. 

■ SCA avec sus-decalage de ST : ex-IDM transmu- 
ral; 

■ SCA sans sus-decalage de ST avec troponine ele- 
vee : ex-IDM non transmural; 

■ SCA sans sus-decalage de ST a troponine nor- 
male : ex-angor instable sans necrose. 


Syndromes coronariens aigus : diagnostic, prise en charge en urgence et traitement 


Syndromes 


Sans sus-decalage de ST 

coronariens 

aigus 

Avec sus-decalage de ST 

Troponine elevee 

Troponine normale 

Ancienne 

Infarctus du myocarde 

Angor instable 1 

nomenclature 

IDM transmural 

IDM non transmural 

sans necrose 

Terrain 

Habituellement : S > 50 ans, 2 > 60 ans, parfois plus jeunes 
(i S a FDR CV, 2 tabagiques sous oestroprogestatif, SAPL...) 

FDR CV, atherome 2 , coronaropathie connue dans 60% des cas 

Clinique 

Douleur angineuse 3 (cf. Angor), habituellement particuliere : 

- souvent sans effort declenchant 

- intense, angoissante : sensation de mort imminente 

- prolongee : > 20 min, voire plusieurs heures, resistante aux derives nitres 

- ± associee a des signes vagaux : sueurs, nausees, vomissements (notamment dans les IDM inferieurs) 
Autres signes inconstants a rechercher : 

- febricule frequent (si IDM), souvent transitoire et retarde de 24 h 

- B4 : bruit presystolique, lie a un trouble de relaxation du VG 
Signes de complication : 

- signe d'lVG : B3, crepitants, i TA, voire etat de choc cardiogenique 

- signes droits 

- frottement perica rdique, souffle d'lM ou de CIV 


12 derivations + V7, V8, V9, V3R, V4R; compare aux ECG anterieurs, repete 
Signes directs dans les derivations faisant face a I'ischemie (> 2 derivations contigues) 
Signes en miroir dans les derivations opposees 

ECG 4 A 

Signes directs evoluant avec ('installation de I'IDM, a 
partir de : 

- HI : grande onde T positive, pointue et symetrique 

- H3-H6 : sus-decalage de ST convexe vers le haut, 
englobant I’onde T = onde de Pardee (disparaissant 
si reperfusion) 

- H6-H24 (voire plus tot) : idem + onde Q profonde 
et large (> 1/3 R, > 0,04 s) 

- J3 : onde T negative, pointue et symetrique 
± persistance du sus-decalage de ST 

Souvent : 

- sous-decalage persistant de ST 

- ou ondes T inversees 


Rabotage 
des ondes R 



1. Angor instable = definition clinique = angor ayant une de ces caracteristiques : 

- spontane et prolonge au repos (> 20 min sans TNT), 

- de novo : recent (< 1 mois) et severe (dasse >111), 

- crescendo : crises augmentant en frequence, duree, intensite et/ou diminution de la sensibilite a la trinitrine, 

- post-IDM : menace d'extension ou de recidive, 

- post-angioplastie : possible dissection ou thrombose coronaire, 

- de Prinzmetal = angor spastique ( cf. p. 130). 

2. Cause d'IDM : atherome et autres causes d'angor et rarement : chirurgie cardiaque, dissection coronaire (post-angioplastie, extension de dissection 
aortique), spasme coronaire prolonge, thrombose coronaire sur thrombophilie (SAPL...), embolie coronaire (RA, RM, endocardite...)... 

3. Douleur thoracique : quasi-constante (IDM indolore = 5% : diabetique, vieillard); diagnostic differentiel : titem 127 ^ 

4. ECG : 

- diagnostic electrique difficile en cas de : BBG, Wolff-Parkinson-White, pacemaker a entrainement permanent, ECG percritique N (< 5%), 

- images en miroir : sous-decalage ST = miroir de I'onde de Pardee, grande onde R = miroir de I'onde Q. 
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Syndromes coronariens aigus : diagnostic, prise en charge en urgence et traitement (suite) 


Syndromes Sans sus-decalage de ST 

coronariens Avec sus-decalage de ST 

aigus Troponine elevee Troponine normale 


Traitement 

prehospitalier 

Transfert urgent direct en USIC & ou salle de coronarographie (si ST sus-decale) : 

- transport medicalise : SAMU / SMUR 

- sous scope, perfusion, 0 2 si besoin 

Des gue possible, sur place ou/puis dans le transport : 

- reassurance du patient 

- anxiolytigue : clorazepam (Tranxene) 

- antalgique ili : morphine SC ou IV, si douleur, sauf si hypotension 

- aspirine iL, : 500 mg IV x 1 (sauf contre-indication) 

- dopidoqrel Ak (Piavix ) : 6 cp x 1 si age £ 75 ans, 4 cp x 1 si age > 75 ans 

- HBPM iik a dose curative (enoxaparine = Lovenox) ou HNF IVSE, continuee 2 a 7 j B 

- p-bloquant ili : oral (atenolol = Tenormine), sauf contre-indication 

- derive nitre : seulement si OAP, spasme coronaire ou HTA rebelle (ou douleur thoracique dans les SCA 
sans sus-decalage de ST) 

± thrombolyse prehospitaliere ik : titem 

- t-PA-TNK = Metalyse (1 injection IV)... 

- indication = association de : 

- IDM tres probable : douleur thoracique typique 
> 30 min + sus-decalage de ST ou BBG 

- douleur < 6 h 

- douleur < 2 h ou angioplastie impossible avant 45 min 

- 

Biologie 
en urgence 

Troponine 1 ou T ik : 

- marqueur specifique du myocarde affirmant le diagnostic d'IDM, rendant la CK-MB obsolete 

- seuil de positivite = 0,5pg/L, delai d'elevation = 4-6 h (a redoser 6 h plus tard si N), pic a 10 e ~24 e h 

Prelevement non attendu pour traiter (sera elevee) | Elevee | Normale 

Enzymes cardiaques non specifiques : 

- CPK : evolution mieux correlee a la taille de I'lDM, que celle de la troponine 

- LDH et ASAT : elevation tardive, peu utilisees 

Myoglobine 5 6 | — 

Biologie egalement prelevee en urgence : 

NFS, TP, TCA, fibrinogene, VS, CRP, ionogramme sanguin, uree, creatininemie, groupe, Rhesus, RAI 

Imagerie 
en urgence 

Radio de thorax au lit : sub-OAP infraclinique, cardiomegalie 
Echographie cardiaque ill : 

- en urgence en cas de doute diagnostique ou de complication mecanique 

- dans les jours suivants : topographie et etendue de I'lDM, FEVG, complications 
Coronarographie iii : 

- couplee a une angioplastie si necessaire 

- en urgence si : choc cardiogenique, thrombolyse contre-indiquee ou en echec, recidive douloureuse 


5. HBPM : en cours de validation dans les SCA avec sus-decalage de ST, mais deja tres utilise hors AMM. 

Autres possibility en cas de SCA sans sus-decalage de ST : fondaparinux = Arixtra, lepirudine = Refludan, bivalirudine = Angiox. 

6. Myoglobine : 

- enzyme musculaire non specifique mais s'elevant le plus tot en cas d'IDM (2 e ~3 e h), 

- utilite : argument precoce pour une necrose myocardique en cas de SCA avec sus-decalage de ST douteux, sans contexte de traumatisme, chute, 
ni convulsion, 

- peu d'utilite en dehors de ce cas : si ST non sus-decale, decision suivant la troponine. 
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Syndromes coronariens aigus : diagnostic, prise en charge en urgence et traitement (suite) 


Syndromes 

coronariens 

aigus 


Avec sus-decalage de ST 


Sans sus-decalage de ST 


Troponine elevee 


Troponine normale 



Admission directe en USIC (pour > 3j) voire en salle de coronarographie (si ST sus-decale) 

Repos ik strict au lit a 24-48 h 
Traitements medicamenteux : 

- anxiolytique, antalgique 

- HBPM Aa a dose curative (enoxaparine = Lovenox ) ou HNF IVSE, continue® 2 a 7 j 

- aspirine ik : per os (75 a 325 mg/j) 

- dopidogrel A : 1/j pendant 9-12 mois 

- p-bloquant ik : oral (atenolol = Tenormine), adapte pour FC < 60 au repos, sauf contre-indication... 

- NB : tildiem / verapamil : si contre-indication non cardiaque aux p-bloquants 

(contre-indications cardiaques = semblables) 

Introduits prudemment, sans urgence 

Traitement 

hospitalier 

- IEC (ramipril = Triatec...) ou ARAII si intolerance : 
sauf hypotension mal toleree 

- statine (simvastatine = Zocor...), meme sans dyslipidemie 
Angioplastie : 

- couplee a une coronarographie, des que possible 

- dilatation de la lesion responsable de I'lDM + pose de stent 

- indications : 

- IDM probable mais ECG ininterpretable 

- IDM tres probable ( cf. «Thrombolyse» ci-dessus) et : 

. douleur < 45 min idealement, au mieux < 6 h, au pire < 12 h 
. thrombolyse contre-indiquee ou inefficace 
. choc cardiogenique 
. probable thrombose de pontage 

- ± sous antiglycoproteine llbllla (abciximab = Reopro) en I'absence 

de contre-indication (notamment fibrinolyse), en salle de coronarographie 

Coronarographie 
± angioplastie : 

- en urgence si SCA rebelle 
au traitement medical 

- quasi-systematique 
dans les jours suivants, 
indication formelle si : 

- SCA recidivant 

- elevation secondaire 
de la troponine 

- persistance 

d'un sous-decalage de ST 

- FEVG < 40% 

- complication mecanique 
ou rythmique 

- antecedent de pontage 
ou d'angioplastie 

- ischemie severe a I'epreuve 
d'effort sous-maximal 

Surveillance 7 

Scope ik (ECG, FC), TA, temperature; ECG/4 h dans le 1 er jour puis quotidien 

Examen clinique : douleur, dyspnee, angoisse, signes d'insuffisance cardiaque, souffle, signes de MTEV... 

Examens bioloqiques : 

- troponine ik et CPK / 6 h x 24 h puis 1/j ou si douleur, 

- sous heparine : NFS/3 j etTCA/j si HNF ; sous anti-gpllbllla : plaquettes vers H4— H6 

Reste 

du bilan fait 
sans urgence 

Bilan metabolique : glycemie, cholesterol, triglycerides, HDL, LDL 

Echographie cardiaque ik : refaite dans les semaines suivantes pour reevaluation (FEVG, PAPS...) 
et recherche de complications (anevrisme, IM, thrombus, pericardite. . .) 

Holter ECG sur 24 h, au mieux avec methode d'amplification : recherche de troubles du rythme, 
de potentiels tardifs (= FDR de TV) 

Scintigraphie au thallium de repos : 

indication = absence de revascularisation -> evaluation de la viabilite du myocarde infarci 
fpreuve d'effort sous-maximal : 

- indication : sujet jeune, evaluation avant reeducation cardiaque 

- ECG d'effort souvent couple a une scintigraphie au thallium 

- vers J10-J15, a 70% de la frequence cardiaque maximale theorique (evaluee a : 220-age) 

- recherche d'ischemie residuelle : zones ischemiques a I'effort sur stenose coronaire persistante 
Coronarographie ik : 

- ± angioplastie 

- indications : 

- tout SCA a troponine eleve (en fait, coronarographie ± angioplastie souvent deja faite en urgence, 
notamment si ST sus-decale) 

- recidive ischemique ou bien ischemie residuelle (troponine elevee ou non) 


7. Syndrome de reperfusion : 

- criteres d'efficacite de la revascularisation : 

- clinique : arret de la douleur, parfois precede d'une augmentation transitoire, 

- ECG : i sus-decalage de ST, arythmie ventriculaire (RIVA, ESV), troubles de la conduction : BAV I ou II, 

- biologie : pic enzymatique precoce (mais trop tard pour decision de coronarographie), 

- absence lors d'une fibrinolyse => coronarographie en urgence. 


CARDIOLOGIE 






CARDIOLOGIE 


134 


PARTI E 1 
MODULE 9 


ITEM 132 


ATHEROSCLEROSE - HYPERTENSION - THROMBOSE 


Syndromes coronariens aigus : diagnostic, prise en charge en urgence et traitement (suite) 


Syndromes 


Sans sus-decalage de ST 

coronariens 

aigus 

Avec sus-decalage de ST 

Troponine elevee Troponine normale 


Medicaments a visee cardiaque : 

- aspirine A, dopidogrel A, P-bloquant A, IEC A, statine A, et derive nitre d'action rapide sublingual 
si douleur 

- ± derive nitre a action longue et/ou inhibiteur calcique en cas d'ischemie persistante avec revascularisation 
impossible 

- ± eplerenone = Inspra : diuretique antialdosterone, si IDM avec IVG et FEVG < 40% 

Traitement 
de sortie 
(> J10) 

Traitement etiologique : 

- lutte contre les facteurs de risque cardiovasculaire fitem 1292 

- prise en charge d'autres atteintes atheromateuses fitem 1282 

- ± traitement d'une rare cause de coronaropathie non atheromateuse 
Autres mesures : 

- soutien psychologique 

- readaptation a I'effort : activite physique adaptee, reguliere ± en centre de reeducation specialise 

(> J 1 5) r ITEM 532 

- prise en charge a 100%, arret de travail 1 mois, reclassement professionnel si besoin 



PRONOSTIC 


► Facteurs de mauvais pronostic : 

■ terrain : 2 age > 70 ans, FDR CV (diabete), poly- 
pathologie; 

■ etendue de I'IDM : 

• I DM anterieur etendu, 

• pic de troponine tardif (> HI 5), 

• CRP tres elevee sans infection; 

■ absence de viabilite au sein du territoire infarci; 

■ etat des coronaires et du myocarde restant : 

• ischemie residuelle, recidive d'angor ou IDM, 

• IVG Clinique ou FEVG < 40 % ; 

■ autres complications : 

• choc cardiogenique, 

• complication mecanique, thrombus intraventri- 
culaire, 

• TV, FV, FA, troubles de la conduction. 


► Mortality : 

■ 25 % avant I'hospitalisation : FV, TV... 

■ 10% durant I'hospitalisation : FV, choc cardioge- 
nique, insuffisance cardiaque... 

■ 10% durant la 1 re annee puis 5 %/an. 

COMPLICATIONS PRECOCES 

TROUBLES DU RYTHME fitem 309^ 

► Frequents, parfois letaux. 

► Traitement comprenant toujours la correction 
d'eventuels troubles metaboliques : dyskaliemie, 
hypoxemie, acidose. 

► Troubles du rythme ventriculaire : 

■ extrasystoles ventriculaires (ESV) : 

• 80 %, notamment lors de la reperfusion, 

• risques = TV, FV, 

• signes de gravite : nombreuses (> 6/min), poly- 
morphes, en salves, proches de T, 

• traitement : lidocaine (Xylocard) ou amiodarone; 

■ tachycardie ventriculaire A (TV) : 20 % : 

• risques : FV, mort subite, 

• traitement urgent : 

- si bonne tolerance : lidocaine ou amiodarone 
+ p-bloquant (sauf contre-indication), 

- si mauvaise tolerance : CEE puis antiarythmique; 

■ fibrillation ventriculaire A (FV) : 

• surtout dans les premieres heures : principale 
cause de mort subite prehospitaliere, 

• traitement extremement urgent : CEE (MCE en 
I'attendant), 

• risque de recidive (20%); 

■ RIVA = rythme idioventriculaire accelere : 

• faisant partie des criteres de reperfusion, 

• ne necessitant aucun traitement. 

► Troubles du rythme supraventriculaire : 

■ tachycardie sinusale : 30% : surtout si IDM ante- 
rieur, etendu et/ou IVG; 

■ bradycardie sinusale : 30% : 

• vagale, surtout en cas d'IDM inferieur ou pos- 
terieur, 
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• traitement : atropine puis, en cas d'echec, EES 
transitoire endocavitaire si mauvaise tolerance 
hemodynamique; 

■ FA : 15%; fitem 2364 

■ autres : ESA, TSA, flutter, TJ. 

TROUBLES DE LA CONDUCTION 

► Bloc sino-auriculaire : 

■ surtout lors d'IDM inferieurs; 

■ favorise par les p-bloquants ou le diltiazem. 

► BAV : r item 234.4 

■ en cas d'IDM inferieur : 

• BAV souvent transitoire et bien tolere, 

• traitement : souvent abstention, parfois atro- 
pine ou sonde d'entraTnement electrosystoli- 
que (SEES) temporaire si grande bradycardie ou 
hypotension; 

■ en cas d'IDM anterieur : 

• BAV souvent persistant et grave, 

• traitement : SEES temporaire puis souvent pace- 
maker. 

► Troubles de conduction intraventriculaire 

(15%) : BBD, HBAG, HBPG, BBG. 

F ITEMS 284 ET 3094 

INSUFFISANCE CARDIAQUE A fitem 2504 

► Frequente et grave : cause de mortality hospita- 
liere et de morbi-mortalite ulterieure. 

► Causes : reduction de la masse myocardique 
contractile, trouble du rythme ou de la conduc- 
tion, complication mecanique, EP... 

ETAT DE CHOC CARDIOGENIQUE fitem 2004 

COMPLICATIONS MECANIQUES 

► Diagnostiquees par echocardiographie urgente. 

► Traitement : chirurgie en urgence, contrepulsion 
par ballonnet intra-aortique en I'attendant. 

► Rupture de la paroi libre du VG : 

■ syndrome de fissuration (rare) : douleur thoraci- 
que, agitation; 

■ etat de choc, mort subite, deces 100%. 

► Rupture septale avec CIV (1 %) : 

■ surtout si IDM anterieur ou infero-basal; 

■ etat de choc avec signes droits et souffle holosys- 
tolique en rayon de roue. 

► Rupture ou dysfonction de pilier mitral (< 1 %) : 

■ surtout si IDM inferieur; 

■ etat de choc avec OAP et souffle d'lM. 

COMPLICATIONS DIVERSES 

► Recidive d'IDM v : coronarographie en urgence 
en vue d'angioplastie ou de pontage. 

► Pericardite aigue : fitem 2744 

■ plus rare depuis la revascularisation systematique; 

■ traitement : aspirine 3 g/j. 

► Complications thromboemboliques : 

■ MTEV : rare en phase aigue, sous heparine; 

■ embolies systemiques, favorisees par : FA, insuffi- 
sance cardiaque. 


► Mort subite : causes les plus frequentes : FV, 
rupture cardiaque, EP massive. 

COMPLICATIONS TARDIVES 

► Insuffisance cardiaque A. fitem 2504 

► Angor residuel A : coronarographie pour dis- 
cussion de revascularisation. 

► Recidive d'un infarctus A : grave. 

► Syndrome de Dressier : 2% : fitem 2744 

■ entre 3 semaines et plusieurs mois apres I'IDM; 

■ pericardite ± pleuresie, arthralgies; 

■ traitement : AINS. 

► Anevrisme ventriculaire (5%) : 

■ surtout si IDM antero-apical; 

■ ECG : sus-decalage ST > 3 semaines; 

■ diagnostic positif : echographie cardiaque; 

■ complications : thrombose, embolie, TV, FV, insuf- 
fisance cardiaque, rupture; 

■ traitement : 

• sans complication : IEC ± AVK, 

• avec complication : resection chirurgicale. 

► Algodystrophie : fitem 2214 

■ plus rare depuis la revascularisation systema- 
tique; 

■ syndrome epaule-main, 2 a 8 semaines apres 
I'IDM. 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


TRAITEMENT Cf. tableau p. 134 

SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ FC, TA, poids, douleurs, IVG, IVD; 

■ autres atteintes atheromateuses. fitem 1284 

► Observance therapeutique : medicaments, lutte 
contre les FDR CV. 

► ECG : tous les 6 mois. 

► Biologie : glycemie, cholesterol, triglycerides, 
HDL, LDL. 

► Epreuve d'effort : annuelle. 

► Bilan de la maladie atheromateuse. fitem 1284 

EDUCATION 

► Information : 

■ coronaropathie, atherome et FDR CV; 

■ importance de la prise en charge optimale; 

■ risques de complications; 

■ traitement et son utilite; 

■ porter un ECG de base sur soi; 

■ hospitalisation rapide en cas de SCA. 

► Apprentissage : 

■ usage des derives nitres d'action rapide; 

■ necessity d'en avoir toujours avec soi; 

■ usage et adaptation des AVK si necessaire. 

► Interdiction d'arret de traitement sans avis 
cardiologique (risque d'IDM) : 

■ |3-bloquants; 

■ antiagregants plaquettaires. 
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Thrombose veineuse profonde 
et embolie pulmonaire 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi 


GENERALITES 


► Maladie thromboembolique veineuse (MTEV) 
= thrombose veineuse profonde (TVP) et/ou 
embolie pulmonaire (EP). 

► Frequente, potentiellement grave : toute embo- 
lie pulmonaire evoquee doit etre diagnostiquee 
ou exclue. 

► Diagnostic souvent difficile car : 

■ tableau clinique le plus souvent incomplet; 

■ signes d'appel non specifiques. 


FACTEURS FAVORISANT LA MTEV 


(absents dans 30 % des cas) 

► Stase 1 : 

■ alitement ou immobilisation prolonge (dont 
voyage assis superieur a 3 heures), platre; 

■ insuffisance cardiaque, BPCO; 

■ grossesse et post-partum, obesite; 

■ compression extrinseque : tumeur, hematome, 
syndrome de Cockett (compression de la veine 
iliaque gauche par I'artere iliaque droite favorisant 
les TVP du membre inferieur gauche). 

► Lesion parietale 1 : 

■ insuffisance veineuse, varices, antecedents de 
phlebites, perfusions ou injections IV; 

■ chirurgie (carcinologique > orthopedique > pel- 
vienne > autres), traumatismes; 

■ maladies systemiques : lupus erythemateux syste- 
mique, Behget, Buerger, Crohn, RCH. 

► Hypercoagulabilite 1 : 

■ cancer; 

■ hemopathies malignes surtout myeloides, polyglo- 
bulies secondaires; 

■ hyperoestrogenie : contraception, grossesse et 
post-partum; 

■ antecedents personnels ou familiaux de MTEV; 

■ deficits en antithrombine, proteine C, proteine S; 

■ mutations du gene de la prothrombine ou du fac- 
teur V (V Leiden); 

■ hyperhomocysteinemie (discutee), facteur VIII 
> 150%; 

■ anticorps antiphospholipides; 

■ syndrome nephrotique, maladie de Crohn, recto- 
colite hemorragique; 

■ medicaments : 

• thrombopenie induite par I'heparine, 

• thalidomide, antidepresseurs, 


1 . Triade de Virchow = facteurs favorisant la MTEV : stase, lesion 
parietale et hypercoagulabilite du sang circulant. 


• tamoxifene, oestroprogestatifs, 

• chimiotherapies : cyclophosphamide, metho- 
trexate, 5FU, doxorubicine, L-asparaginase, bleo- 
mycine. 

Thrombose veineuse 
profonde des membres 
inferieurs 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

Parfois hyperthermie et/ou tachycardie (rechercher 
une EP). 

► Signes inconstants habituellement unilate- 
raux : 

■ douleur (60%) : spontanee ou provoquee par la 
palpation (ou par dorsiflexion du pied = signe de 
Homans : ni specifique ni sensible); 

■ oedeme : T circonference, I ballottement; 

■ cordon veineux indure et sensible; 

■ dilatation veineuse, chaleur locale; 

■ parfois : cyanose, paleur, adenopathie satellite. 

► Topographie : 

■ surale = sous-poplitee = distale — > signes au mol- 
let et a la cheville; 

■ ilio-femorale = sus-poplitee -> signes de I'aine a 
la cheville, douleur exquise au Scarpa; 

■ cave : signes bilateraux; 

■ (proximale = poplitee ou sus-poplitee). 

► TV-TR systematiques : recherche de thrombose 
pelvienne et de cancer. 

► Recherche systematique de signes d'EP 
(Cf. p. 137). 

DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

► Erysipele. mtem 204j 

► Lymphoedeme, kyste poplite rompu. 

► Hematome ou dechirure musculaire. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Diagnostic positif : 

■ echo-Doppler veineux A : 

• systematique, sensibilite meilleure en sus-poplite, 

• sensibilite = specificite = 95 % pour les TVP 
symptomatiques, 

• criteres diagnostiques : veine incompressible, 
visualisation directe d'un caillot; 
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■ scanner veineux des membres inferieurs : faisable 
lors d'un angioscanner thoracique, performance 
identique a I'echo-Doppler veineux; 

■ phlebo-cavographie : examen de reference excep- 
tionnellement indique (doute echographique). 

► Recherche d'EP : 

■ clinique : systematique; 

■ imagerie : en cas de signe clinique. 


URGENCES 


MTEV = urgence diagnostique et therapeu- 
tique. A 

SITUATIONS PARTICULIEREMENT 
URGENTES 

► EP associee. 

► Thrombopenie induite par I'heparine 

riTEM 182 jl 

► Phlebite bleue ( phlegmatia caarulea) : 

■ forme tres rare : < 1 % ; 

■ TVP proximale avec ischemie liee a I'oedeme; 

■ membre inferieur gros, tendu, douloureux, cya- 
nose, a pouls peripheriques faibles ou abolis; 

■ evolution : purpura, phlyctenes, puis gangrene; 

■ echo-Doppler urgent : thrombose; 

■ traitement : fibrinolyse ou thrombectomie en 
urgence. 


Embolie pulmonaire 


DIAGNOSTIC 


Probability « clinique » de MTEV : 

► facteur(s) de risque de MTEV; 

► tableau evocateur : clinique ± paraclinique (pour 
I'EP : ECG, radio de thorax, gazometrie); 

► autres diagnostics possibles. 

CLINIQUE 

EXAMEN PHYSIQUE 

► Aucune manifestation constante. 

► Possibles EP asymptomatiques : 

■ decouverte fortuite au scanner; 

■ prevalence difficile a evaluer; 

■ jamais immediatement grave. 

► Parfois febricule retardee (10%). 

► Signes respiratoires : 

■ dyspnee (75%), toux seche (40%); 

■ hemoptysie noiratre, peu abondante, retardee 
(15%); 

■ douleur laterothoracique (60%), brutale, majo- 
ree par I'inspiration profonde (d'origine pleurale, 
pouvant manquer dans les formes graves proxi- 
males); 

■ auscultation pulmonaire : N ou foyer de crepitants 
ou sibilants; 

■ possibles signes de pleuresie. 


► Signes cardiovasculaires : 

■ tachycardie (50% > 100) ± hypotension; 

■ TVP (clinique dans 30% des cas); 

■ insuffisance cardiaque droite (10%). 

► TV-TR : systematiques (phlebite pelvienne). 

TROIS TABLEAUX CLINIQUES 

► Infarctus pulmonaire : 60%; 

■ febricule retardee; 

■ douleur laterothoracique; 

■ toux seche, hemoptysie. 

► EP sans infarctus : tachycardie, dyspnee. 

► EP massive : 15%. 

■ tachycardie, hypotension, marbrures, oligurie; 

■ dyspnee, polypnee superficielle; 

■ angoisse, malaise, syncope. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

DIAGNOSTIC POSITIF 

Cf. algorithme decisionnel p. 138. 

Diagnostic d'EP 

line imagerie parmi : 

► Angioscanner pulmonaire spirale A : 

■ examen de 1 re intention : tres specifique et sensi- 
ble, sauf pour les EP distales; 

■ au mieux avec veinogramme des membres infe- 
rieurs; 

■ utile au diagnostic differentiel (pneumopathie, 
dissection aortique, tamponnade...); 

■ necessity d'injection de produit de contraste iode 
(done : hydratation en cas d'lR moderee, preparation 
anti-allergique en cas d'allergie, contre-indication en 
cas IR severe / terminate ou d'allergie grave). 

► Echo-Doppler veineux ou scanner veineux 
ou phlebographie : diagnostic d'EP pose en cas 
dissociation d'une TVP et d'un tableau clinique 
evocateur d'EP. 

► Scintigraphie pulmonaire : de perfusion ± ven- 
tilation : 

■ indiquee en cas de contre-indication ou d'indisponi- 
bilite du scanner avec echo-Doppler non contributif; 

■ tres sensible mais peu specifique (specificity ame- 
lioree si radio de thorax N); 

■ scintigraphie de perfusion normale (15% des cas) 
= exclusion d'EP recente; 

■ defaut de perfusion systematise avec ventilation 
normale en regard (15% des cas) : forte proba- 
bility d'EP; 

■ autres cas de scintigraphie anormale (70% des 
cas) : aucune valeur diagnostique, poursuivre les 
explorations. 

► Angiographie pulmonaire : 

■ examen de reference : tres sensible et specifique, 
mais invasif; 

■ indication = rare doute diagnostique persistant 
apres angioscanner et/ou scintigraphie et explora- 
tion des veines des membres inferieurs; 

■ evaluation de I'extension par I'indice de Milter : EP 
grave si > 60%. 
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1 . Risque de D-dimeres faussement negatifs 

2. D-dimeres tres frequemment eleves (~ 80 %) 
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AUTRES EXAMENS 

► ECG : 

■ parfois normal (30 %), tachycardie sinusale (50 %), 
possibles ESV, ESA, FA; 

■ parfois coeur pulmonaire aigu : deviation axiale 
droite, BID, BBD, S,Q 3 , T~ pointue, symetrique en 
ViV 2 V 3 -D 2 D 3 ; 

■ signes de gravite : BBD, sous-decalage ST. 

► Radio de thorax au lit de face : 

■ parfois normale (25%) et alors tres evocatrice 
dans un contexte de detresse respiratoire; 

■ ascension d'une coupole (tres evocateur); 

■ atelectasies en bande, AP distendue ou amputee, 
distension VD, OD; 

■ hyperclarte focale d'hypoperfusion (poumon clair 
= signe de gravite); 

■ tardivement : infarctus pulmonaire, pleuresie uni- 
lateral. 

► D-dimeres en ELISA : 

■ tres sensibles, peu specifiques; 

■ objectif unique : exclusion d'EP; 

■ a integrer dans une demarche diagnostique : 

• population tres ciblee : 

- a probability d'EP faible ou moyenne d'apres 
un score standardise (exemple : score de 
Geneve), 

- non hospitalise, < 80 ans, sans grossesse, ni 
cancer, ni chirurgie recente, ni maladie inflam- 
matoire ou infectieuse (trap de positifs), 

- absence d'anticoagulant (faux negatifs), 

• D-dimeres < 500pg/L =$• EP exclue a 98%; 

• D-dimeres > 500pg/L ou bien patient hors de 
la population ciblee => explorations morpholo- 
giques; 

■ ne jamais utiliser les D-dimeres pour affirmer une 
EP; 

■ ne jamais utiliser les D-dimeres pour eliminer une 
EP chez un patient n'appartenant pas a la popu- 
lation ciblee. 

► Gazometrie arterielle : 

■ parfois normaux (15%), jamais si EP grave; 

■ le plus souvent : I Po 2 ± 4- Pco 2 (effet shunt = 
I Po 2 et I Pco 2 avec Po 2 + Pco 2 < 120 mmHg). 

► Echo-Doppler veineux des Ml : recherche d'une 
TVP causale (80 %). 

► Divers : 

■ troponine, BNP : suivant le contexte, pour le dia- 
gnostic differentiel d'une douleur thoracique ou 
d'une dyspnee (cependant : possibility d'elevation 
moderee de la troponine ou du BNP lors d'une 
EP grave); 

■ echocardiographie : suffisante au diagnostic d'EP 
grave, en cas de patient intransportable en reani- 
mation avec HTAP inexpliquee. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

Cf. Causes de douleur thoracique titem mA et de 

dyspnee. titem i9bj 


SIGNES DE GRAVITE 

► Terrain : age > 70, cardiopathie, BPCO. 

► Cardiaques : 

■ IVD (TJ, HM, eclat de B2 au foyer pulmonaire, 
galop droit, Harzer); 

■ TA < 10, FC > 120, syncope, etat de choc; 

■ ECG de coeur pulmonaire aigu : S1Q3... 

► Pulmonaires : cyanose, FR > 30, Po 2 < 60 mmHg, 
Pco 2 > 40 mmHg, acidose. 

BILAN ETIOLOGIQUE 

► Toujours : 

■ interrogatoire : antecedent personnel ou familial 
neoplasique (sein, colon), thrombotique, obstetri- 
cal (pertes embryofcetales), prises medicamenteu- 
ses (oestrogene...), voyages recents prolonges; 

■ examen clinique complet comprenant TR et 
examen gynecologique. 

► ± Recherche de thrombophilie : 

■ indiquee si MTEV avant 45 ans ou recidivante 
ou insolite (localisation viscerale, proximale isolee 
ou d'un membre superieur) ou avec antecedents 
familiaux de pertes embryofoetales; 

■ NFS, fibrinogene, antithrombine, proteine C, pro- 
teine S, facteur VIII, mutations du gene de la 
prothrombine, homocysteinemie, resistance a la 
proteine C activee et anticorps antiphospholipides 
(VDRL, anticardiolipine, anticoagulant circulant et 
anti-(32gp1); 

■ puis, si resistance a la proteine C activee, recher- 
che de mutation du gene du facteur V (V Leiden) 
et si hyperhomocysteinemie, recherche de muta- 
tion de la MTHFR. 

► ± Recherche de cancer occulte (en cas de MTEV 
idiopathique ou recurrente) : 

■ radio de thorax, Hemoccult', 

■ 2 : mammographies, echographie abdomino-pel- 
vienne; 

■ 6 > 40 ans : PSA; 

■ autres examens : guides par la clinique et les 
antecedents. 


URGENCES 


MTEV = urgence diagnostique et therapeutique A. 

SITUATIONS PARTICULIEREMENT 
URGENTES 

► EP tres grave : 

■ definie par un des deux criteres : 

• TA systolique < 90 ou I 40 mmHg, 

• signes peripheriques de choc; 

■ traitement en USI : 

• fibrinolyse voire, si contre-indiquee, thrombecto- 
mie chirurgicale, 

• remplissage vasculaire ± dobutamine. 

► Grossesse : difficultes diagnostiques (irradiation) 
et therapeutiques (contre-indication aux AVK). 
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► Thrombopenie induite par I'heparine : 

riTEM 182 Jl. 

► Contre-indications aux anticoagulants : 

■ hemorragie digestive active, cerebromeningee... 

■ indication de pose de filtre cave. 


Traitement et suivi 
de la MTEV 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT PREVENTIF 

► Mobilisation / lever precoce postoperatoire et post- 
partum. 

► Contention elastique des Ml si insuffisance vei- 
neuse. 

► Anticoagulation preventive par HBPM ou bien 
HNF (si insuffisance renale). 

TRAITEMENT CURATIF 

► Urgence : A 

■ traitement debute des suspicion (forte pour la 
TVP) sauf contre-indication aux anticoagulants; 

■ hospitalisation, sauf TVP sous certaines conditions : 

• absence de grossesse, 

• absence de signe clinique d'EP, 

• absence de facteur de risque hemorragique, 

• entourage disponible : famille / amis, 

• reseau de soins : infirmiere, medecin traitant; 

► Bilan pretherapeutique : NFS, TP, TCA, ± crea- 
tinine si PIBPM. 

► Traitement symptomatique : 

■ antalgique; 

■ oxygenotherapie si necessaire; 

■ repos en decubitus strict A pendant les 48 pre- 
mieres heures d'anticoagulation efficace; 

■ en cas de TVP : 

• jambes surelevees sous un arceau, 

• contention elastique des membres inferieurs aux 
levers pendant au moins 12 mois, pour prevenir 
la maladie post-phlebitique. 

► Anticoagulation efficace : r item ns a 

■ heparine A non fractionnee ou de bas poids 
moleculaire ou bien fondaparinux = Arixtra (mais 
seulement FHNF si EP grave); 

■ puis antivitamine K 1 : relais precoce entre J1 et J3; 


1 . En cas de cancer sous-jacent, preferer aux AVK un traitement 
prolonge par HBPM : moins de recidive et d'hemorragie. 


■ duree du traitement par AVK : 

• TVP sous-poplitee unique : 

- secondaire a une cause ayant regresse : 
> 6 semaines, 

- idiopathique : > 3 mois; 

• EP ou 1 re TVP proximale : 6 mois, 

• MTEV recidivante ou cause persistante 

> 12 mois, voire duree indefinie (cancer evolu- 
tif, SAPL...). 

► Cas de I'EP tres grave : cf. «Urgences», p. 139. 

► Indications du filtre cave : 

■ hemorragie ou autre contre-indication aux anti- 
coagulants; 

■ extension / recidive sous anticoagulants (sauf 
TIH). 

TRAITEMENT ETIOLOGIQUE 

Suppression de la cause, si possible. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Clinique : FR, Sa0 2 transcutanee, FC, TA, diurese, 
marbrures, dyspnee, douleur. 

► Biologie : suivi du traitement anticoagulant. 

riTEM 175 A 

► Imagerie : 

■ TVP : echo-Doppler en fin de traitement (sequel- 
les ?); 

■ EP : controle non recommande en cas devolution 
favorable, mais echocardiographie et scintigraphie 
pulmonaire en cas de doute sur une HTAP. 

COMPLICATIONS 

► Complications du traitement : titem ib 2 j. 

► Complications de la TVP : 

■ extension locoregionale; 

■ EP A : 1 0%, surtout si sus-poplitee, a toujours 
rechercher au moins cliniquement; 

■ phlebite bleue : cf. «Urgences»; 

■ recidive; 

■ maladie post-phlebitique varices, douleur, 
oedeme, dermite ocre, ulceres, claudication vei- 
neuse d'effort. 

► Complications de I'EP : 

■ infarctus pulmonaire, epanchement pleural; 

■ HTAP, cceur pulmonaire chronique; 

■ embolie paradoxale (rare) : systemique via un 
foramen ovale permeable; 

■ deces = 8% (30% sans traitement); 

■ recidive. 








141 


PARTIE 1 
MODULE 9 

ITEM 136 


Insuffisance veineuse chronique 
Varices 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Interrogator : 

■ facteurs de risque : 

• antecedents familiaux d'insuffisance veineuse 
chronique (IVC), 

• sexe : 9 » <J ; parite, surpoids, 

• antecedent personnel de TVP, 

• station debout prolongee, pietinement, 

■ temperature elevee, chauffage par le sol, 

• faible activite musculaire, 

• oestroprogestatifs ; 

■ gene fonctionnelle : 

• jambes lourdes ± crampes, paresthesies, prurit : 

- majores : au cours de la journee, en orthosta- 
tisme prolonge et a la chaleur, 

- ameliores par : surelevation des Ml, exercice, 
contention veineuse et froid, 

• ± phlebalgies : douleurs a type de tension sur 
un trajet veineux, 

• ± impatiences : sensations d'engourdissement 
avec besoin imperieux de bouger les jambes, 

• ± claudication intermittente veineuse : cedant 
en decubitus ou apres surelevation des Ml. 

► Examen physique : 

■ signes de stase : inconstants : 

• cedeme de la cheville et/ou du pied, epargnant 
les orteils, blanc, mou, prenant le godet, a pre- 
dominance vesperale, 

• varices : veines a paroi pathologique, dilatees 
± tortueuses ± incontinence valvulaire, 

• varicosites, telangiectasies de la cheville; 

■ retentissement cutane : cf. « Complications*. 


Classification de severite fonctionnelle 
de I'lVC 


• Classe 0 : absence de gene fonctionnelle vei- 
neuse (avec ou sans varice). 

• Classe 1 : IVC mineure = signes fonctionnels 
± signes objectifs de stase. 

• Classe 2 : IVC moderee = troubles trophiques 
francs sans ulcere ni antecedent d'ulcere. 

• Classe 3 : IVC severe = troubles trophiques 
majeurs avec ulcere. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Utiles essentiellement en vue d'une intervention 
locale. 

► Doppler continu : 

■ indication : avant sclerotherapie; 

■ evaluation de la continence des valvules, en 
recherchant un reflux dans les veines saphenes et 
les communicantes. 

► Echo-Doppler veineux : 

■ indication : avant traitement chirurgical, en cas 
d'lVC de classe > 2 ; 

■ recherche de thrombose veineuse recente ou 
sequellaire, de reflux valvulaire profond ou super- 
ficiel. 

► Phlebographies : 

■ indication : avant traitement chirurgical, en com- 
plement de I'echo-Doppler veineux, en cas d'lVC 
de classe > 2 ou de recidive de varices; 

■ permeabilite des veines, reflux, trajet des varices. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Insuffisance veineuse primitive : 95% : 

■ varices essentielles : 

• le plus souvent : bilaterales, dues a une inconti- 
nence valvulaire ostiale, 

• territoire : saphene interne > saphene externe 
> perforantes; 

■ insuffisance valvulaire profonde primitive : gene 
fonctionnelle puis varices croissantes. 

► Insuffisance veineuse secondaire : 

■ maladie post-thrombotique veineuse (5%) : 

• antecedent de thrombose veineuse inconstam- 
ment trouve, 

• varices retardees, souvent unilateral, au tiers 
inferieur de jambe, 

• troubles trophiques; 

■ varices des angiodysplasies : syndromes de Klippel- 
Trenaunay et de Parkes-Weber : varices diffuses et 
non systematises d'un membre hypertrophique 
et porteur d'angiomes cutanes; 

■ compressions veineuses extrinseques; 

■ fistules arterioveineuses post-traumatiques. 


CARDIOLOGIE 
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ATHEROSCLEROSE - HYPERTENSION - THROMBOSE 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT MEDICAL 

► Regies hygienodietetiques : 

■ importantes dans tous les cas; 

■ reduction d'un surpoids; 

■ exercice : marche, bicyclette, natation; 

■ surelevation des Ml au repos; 

■ eviter la chaleur, douches fraiches; 

■ eviter I'immobilite debout ou le pietinement; 

■ chaussures adaptees, sans haut talon. 

► Contention elastique A : 

■ traitement de base a tous les stades; 

■ des avant le lever et jusqu'au coucher. 

► Kinesitherapie : 

■ drainage lymphatique et veineux; 

■ indications : stade > 2 ou limitation de la mobilite 
de I'articulation tibio-tarsienne. 

► Medicaments veinotoniques : 

■ effet modere, symptomatique et suspensif; 

■ indication : stade > 1 (gene fonctionnelle); 

■ un seul veinotonique a la fois; 

■ (medicaments derembourses pour service medical 
rendu insuffisant). 

► Sclerotherapie : 

■ destruction definitive d'une varice superficielle par 
injections repetees de medicament irritant; 

■ indications : 

• varices non systematises sans incontinence 
saphene, 

• varices residuelles apres chirurgie des saphenes 
incontinentes, 

• perforantes jambieres incontinentes sans indica- 
tion de ligature chirurgicale, 

• varicosites. 

► Cures thermales = crenotherapie : 

■ amelioration fonctionnelle, sans benefice objec- 
ts prouve; 

■ 10 stations thermales agreees par la Securite 
sociale; 

■ indication : gene fonctionnelle persistante apres 
traitement medical et chirurgical. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

► Contre-indication commune aux traitements 
chirurgicaux des varices : obstruction veineuse 
profonde (veine saphene interne = suppleance 
des veines profondes). 


► Crossectomie : 

■ resection de la crosse d'une saphene; 

■ indication : varices volumineuses symptomatiques 
par incontinence ostiale saphene isolee, surtout 
employee chez le sujet age. 

► Ligatures des perforantes incontinentes : 

■ indication : varices volumineuses symptomatiques 
par incontinence des veines perforantes; 

■ souvent complementaire de la crossectomie. 

► Eveinage (= stripping) : 

■ ablation d'un ou 2 reseaux saphenes, uni- ou bila- 
teralement; 

■ souvent completee par une sclerotherapie; 

■ indication : varices volumineuses symptomati- 
ques. 


SUIVI 


COMPLICATIONS 

► Thrombose veineuse : superficielle ou pro- 
fonde. 

► Hemorragie : rupture de varice. 

► Complications cutanees : 

■ dermite ocre : depots dermiques d'hemosiderine 
issue de la degradation d'hematies ayant subi une 
extravasation liee a la stase veineuse; 

■ dermo-hypodermite de stase : erytheme sensible 
du tiers inferieur de jambe, avec poussees inflam- 
matoires, evoluant vers la sclerose; 

■ dermite atrophique = atrophie blanche : zones 
arrondies, blanc ivoire, d'aspect cicatriciel, surtout 
malleolaire a risque d'ulcere; 

■ eczema variqueux : lesions erythemato-vesiculeuses 
ou squameuses du tiers inferieur de jambe; 

■ ulcere veineux : perimalleolaire, indolore, non 
creusant; titem 137.4 

■ lymphcedeme : oedeme infiltre touchant les orteils, 
peau epaissie. fitem 323.4 

SURVEILLANCE 

► Clinique essentiellement : 

■ evolution des manifestations; 

■ observance du traitement, surtout non medica- 
menteux. 

► Examens complementaires : en cas d'aggra- 
vation de la symptomatologie, pour discussion 
chirurgicale. 
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Arret cardio-circulatoire 


Objectifs Diagnostic, prise en charge immediate (posologies) 


Urgence absolue diagnostique et therapeutique. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF : CLINIQUE 

► Disparition du pouls femoral ou carotidien. A 

► Perte de conscience, areactivite (apres 5—10 s). 

► Paleur, arret respiratoire (apres 20-60 s). 

► Mydriase bilaterale et areactive (tardive). 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Clinique surtout : 

■ palpation des pouls; 

■ auscultation cardiopulmonaire; 

■ ECG : A 

• ne devant pas retarder la reanimation cardiopul- 
monaire immediate, 

• fait par electrocardioscope-defibrillateur a I'arri- 
vee du SAMU ; 

■ interrogatoire de I'entourage : terrain, medica- 
ments en cours, notion de douleur thoracique... 

► Causes : 

■ cardiaques : 

• troubles du rythme (FV, TV ...) ou de la conduc- 
tion (BAVIII) de toutes causes : 

- coronaropathies, cardiopathies evoluees, 

- troubles ioniques (K T/l, Ca T/i), 

- toxicite medicamenteuse (anti-arythmiques...)... 

• hypokinesie : 

- insuffisance coronaire aigue, 

- cardiopathies evoluees; 

■ circulatoires : etats de choc; titem 200.4 

■ respiratoires : IRespA. titem 193.4 


PRISE EN CHARGE IMMEDIATE 
(POSOLOGIES) 


GENERALITIES 

► Urgence absolue : importance vitale de chaque 
seconde. A 

► Memoriser I'heure du debut de I'arret. 

► Prevenir le SAMU. A 

REANIMATION CARDIOPULMONAIRE 
(A-B-C) 

Objectif : maintien de I'oxygenation tissulaire notam- 
ment cerebrale. 

► A = Airways : liberation des voies aeriennes : A 

■ subluxation du maxillaire inferieur; 

■ hyperextension cervicale (sauf lesion rachidienne); 


■ extraction des corps etrangers buccaux; 

■ ± manoeuvre de Heimlich : si notion de corps 
etranger larynge. 

► B = Breathing : ventilation : A 

■ par un insufflateur manuel et un masque ou par 
bouche-a-bouche; 

■ environ 6 insufflations / min; 

■ expiration = passive. 

► C = Circulation : massage cardiaque externe : A 

■ patient allonge sur un plan dur; 

■ talons des mains du sauveteur places au centre du 
thorax, exergant des pressions deprimant le thorax 
de 4-5 cm (~ 100/min); 

■ alternances : 30 compressions puis 2 insufflations; 

■ controle du pouls carotidien ou femoral induit par 
les manoeuvres. 

REEVALUATION DU PATIENT 

■ Apres 2 minutes de reanimation, verification du 
pouls carotidien ou femoral. 

■ Continuation si pouls spontane absent. 


SAMU PUIS REANIMATION 


(a la limite du programme) 

► Poursuite de la reanimation cardiopulmonaire. 

► Massage cardiaque externe. A 

► Ventilation : 

■ intubation A orotracheale; 

■ ventilation A par insufflateur manuel puis meca- 
nique; 

■ 0 2 pur. 

► Electrocardioscope - defibrillateur 

■ analyse du rythme cardiaque : FV (70%), TV, asys- 
tolie, dissociation electro-mecanique... 

■ evaluation de Vindication de choc electrique 
externe (CEE) : FV, TV; A 

■ ± delivrance de CEE : 

• energie initiale : 1 50—200 J, 

• energie croissante en cas d'echec. 

► Adrenaline : A 

■ 1 mg IVD toutes les 4 minutes (tous les 2 cycles 
de RCP); 

■ 1 re dose possible en intratracheal en attendant 
I'abord vasculaire : 2-3 mg dans 10ml_ d'eau 
pour preparation injectable; 

■ en cas d'asystolie, possible augmentation des 
doses jusqu'a 5 mg / injection. 

► ± Amiodarone : 

■ en cas de FV ou TV sans pouls et resistantes aux 
CEE; 

■ 300 mg IVD dans 20 cc de serum physiologique. 


CARDIOLOGIE 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


► Perfusion : A 

■ serum physiologique : 

• vecteur pour les autres medicaments, 

• ± expansion volemique : seulement en cas d'hy- 
povolemie associee a I'ACR; 

■ ± bicarbonate de sodium 84 %o : 

• en cas d'ACR prolonge, 

• lOOmL IVL, renouvelable. 


► Traitement etiologique A = indispensable : 

■ acidose metabolique et/ou hyperkaliemie severes : 
bicarbonate de sodium 84 % 0 ; 

■ hypovolemie : expansion volemique au serum phy- 
siologique (et transfusion en cas d'hemorragie); 

■ hypothermie : rechauffement; 

■ intoxication medicamenteuse : antidote, alcalini- 
sation, dialyse selon le toxique... 

■ IDM : thrombolyse, angioplastie; 

■ EP : thrombolyse; 

■ pneumothorax compressif : decompression a 
I'aiguille; 

■ tamponnade : ponction evacuatrice, expansion 
volemique, puis drainage chirurgical. 
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Douleur thoracique aigue 
et chronique 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


Douleur thoracique 
aigue 


DIAGNOSTIC 


INTERROGATOIRE 

CARACTERISTIQUES DE LA DOULEUR 

► Type : constriction, dechirure, brulure, coup de 
poignard, picotement... 

► Intensity : cotee de 1 a 10. fitem 66 j 

► Topographie : 

■ siege precis, caractere migrateur; 

■ irradiations : bras, cou, dos, epigastre... 

► Chronologie : 

■ heure de debut de la douleur actuelle; 

■ anciennete : aigue ou chronique; 

■ duree habituelle, caractere continu ou non; 

■ survenue diurne ou nocturne. 

► Elements modifiant la douleur : 

■ facteurs declenchants : effort, mouvement, posi- 
tion, repas ou jeune, pression parietale... 

■ facteurs de sedation : repos, position, jeune ou 
repas, medicaments (trinitrine, anti-acide, antalgi- 
que...). 

► Comparaison a d'eventuelles douleurs habituel- 
les du patient. 

► Signes associes : 

■ dyspnee, toux, palpitations, lipothymies, sueurs; 

■ troubles digestifs; 

■ fievre, asthenie, amaigrissement, prise de poids... 

TERRAIN 

► Facteurs de risque et antecedents : 

■ personnels et familiaux; 

■ cardiovasculaires, thromboemboliques, cance- 
reux... 

► Traitements en cours. 

EXAMEN PHYSIQUE 

► FC, TA, T, Sa0 2 . 

► Examen cardiovasculaire, pulmonaire, abdominal 
et parietal. 

► (signes a rechercher : cf tableau p. 147). 

► Recherche de signes de gravite : 

■ troubles hemodynamiques : arret circulatoire, etat 
de choc, i TA, paleur, marbrures, oligurie; 

■ detresse respiratoire : FR T ou -l, tirage, cyanose, 
sueurs; 

■ trouble de la conscience : confusion... 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Quasi-systematiques : 

■ ECG : 12 derivations + V 3 R, V 4 R, V 7 , V 8 , V 9 ; 

■ radiographie de thorax; 

■ troponine (a HO et H 6 ), CPK; 

■ D-dimeres : cf. Regies d'utilisation p. 139 . 

► Autres, suivant le contexte : 

■ cf. tableau p. 147 ; 

■ gazometrie arterielle; 

■ NFS, lipasemie, biochimie hepatique; 

■ radiographie du gril costal, scintigraphie osseuse; 

■ fibroscopie oeso-gastro-duodenale; 

■ echographie ou scanner abdominal. 

CAUSES 

PRINCIPALES 

Urgences thoraciques : cf tableau p. 147 . 
AUTRES 

► Causes digestives : 

■ oesophagiennes : 

• reflux gastro-oesophagien : brulures retrosterna- 
les postprandiales positionnelles, fitem 2 boj 

■ cesophagite : dysphagie douloureuse, 

• cancer de I'oesophage : dysphagie aux solides 
puis aux liquides, amaigrissement, fitem 1524 

• troubles moteurs oesophagiens : 

- maladie des spasmes diffus : douleurs pseudo- 
angineuses (TNT-S) ± dysphagie, declenchees par 
les repas dans 2/3 des cas. FOGD N ou spasmes, 
diagnostic par manometrie oesophagienne, 

- achalasie : dysphagie ± douloureuse, capricieuse, 
par atonie oesophagienne et relaxation incom- 
plete du sphincter inferieur a la deglutition; 

■ gastro-duodenales : ulceres, gastrite fitem 290,4 : 
crampe ou brulure epigastrique a jeun soulagee 
par I'alimentation et les antiacides; 

■ biliaires : douleur de I'hypocondre droit irradiant 
vers I'epaule; titem 2 sba 

■ pancreatiques : epigastralgie transfixiante declen- 
chee par les repas : 

• cancer du pancreas : amaigrissement, fitem 155.4 

• pancreatite : alcoolisme, lithiase. fitem 268^ 

► Causes parietales : 

■ fracture de cote : notion de traumatisme ou de 
toux majeure, douleur a la palpation, radio de 
thorax, gril costal; 

■ lesions osseuses neoplasiques : metastases osseu- 

ses fitem 154.4, myelome fitem 1664 ; 

■ spondylodiscite; fitem 924 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


■ troubles de la statique vertebrale; 

■ nevralgie intercostale : douleur d'allure neuro- 
gene, en hemiceinture; 

■ zona thoracique; titem 84 a 

■ syndrome de Pancoast-Tobias : habituellement lie 
a I'extension parietale apicale d'un cancer pulmo- 
naire; 

■ syndrome de Tietze : douleur parasternale repro- 
duce a la palpation des cartilages chondro-ster- 
naux ± tumefaction locale (chondrite costale). 

► Douleur psychogene : diagnostic d'elimination. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


DIAGNOSTIC : Cf. p 147 

PRISE EN CHARGE 

DISSECTION AORTIQUE 

► Urgence A : 1 % de deces/h pendant 48 h, 75 % a 
1 5j sans traitement (risque des types I ou II » III). 

► Hospitalisation en chirurgie vasculaire thoracique 
en urgence. 

► Traitement symptomatique : 

■ antalgique A : morphinique; 

■ antihypertenseur A sauf etat de choc : p-bloquant 
puis vasodilatateur (inhibiteur calcique...); 

■ contre-indication des anticoagulants. 


► Traitement specifique, chirurgical A : 

■ immediat dans les types I et II : 

• remplacement de I'aorte thoracique ascendante, 

• reimplantation des coronaires ± prothese valvu- 
laire aortique; 

■ a discuter dans les types III. 

AUTRES CAUSES 
DE DOULEUR THORACIQUE 

Cf items specifiques. 


Douleur thoracique 
chronique 

► Toujours discuter la possibility d'une cause aigue 
surajoutee. 

► Causes : 

■ semblables a celles des douleurs aigues; 

■ sauf : IDM, pneumopathie bacterienne et pneu- 
mothorax; 

■ part plus importante des causes neoplasiques, 
digestives et parietales. 
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Etat de choc 


Objectifs Diagnostic, prise en charge immediate (posologies) 


Diagnostic 

Insuffisance circulatoire aigue entrainant une hypoxie 
tissulaire. 

DIAGNOSTIC POSITIF : CLINIQUE 

Etat de choc = association diverse de : 

► Signes hemodynamiques : 

■ tachycardie A (absente si |3-bloquant, diltiazem, 
verapamil); 

■ hypotension A : TAS < 90 mmHg (ou baisse 
> 30 mmHg si HTA severe de base). 

► Signes cutanes : marbrures, extremites froides, 
sueurs, paleur, cyanose. 

► Signes neurologiques : confusion, coma. 

► Oligurie : i diurese < 0,5mL7kg/h. 

► Polypnee. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

Cf. tableau p. 1 50-151. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Objectifs : 

■ enquete etiologique; 

■ bilan du retentissement visceral. 

► Examens faits en urgence, sans retarder le 
traitement : 

■ NFS, TP, TCA, fibrinogene; 

■ ionogramme sanguin, uree, creatinine, glycemie, 
calcemie, biochimie hepatique et lipase; 

■ gazometrie arterielle, lactates; 

■ CPK, troponine A; 

■ bilan pretransfusionnel : groupe, Rh, RAI; 

■ ± bilan infectieux (ECBU, hemocultures, PL...); 

■ ± recherche de toxiques, alcoolemie; 

■ ECG A; 

■ radio de thorax au lit A; 

■ evaluation hemodynamique : 

• non invasive = echographie cardiaque A : per- 
mettant aussi un bilan etiologique, 

• ou invasive, en I'absence d'echocardiographiste 
entraTne : 

- catheterisme droit (sonde de Swan-Ganz) : 
debit cardiaque, PAP, PAPO, PVC (basse = en 
faveur d'une hypovolemie), pressions de rem- 
plissage du VD et du VG, resistances arteriel- 
les, difference arterioveineuse en oxygene, 
surveillance continue de la PVC lors du rem- 
plissage, 

- autres systemes : PiCCO, Vigileo; 


• ± angioscanner thoracique; 

■ ± echographie ou scanner abdominal; 

■ ± endoscopies digestives. 

DIAGNOSTIC DU RETENTISSEMENT 

► Renal : oligurie, IR fonctionnelle, puis ± organi- 
que (necrose tubulaire aigue). 

► Cardiaque ischemie myocardique, voire 
IDM. 

► Pulmonaire : syndrome de detresse respiratoire 
aigue (oedeme lesionnel). 

► Hepatique : «foie de choc» = cytolyse et/ou 
cholestase ± insuffisance hepatocellulaire. 

► Intestinal : ischemie mesenterique. 

► Cerebral : encephalopathie hypoxique, AVC par 
hypotension. 

► Hematologique : CIVD, thrombopenie isolee. 


PRISE EN CHARGE IMMEDIATE 
(POSOLOGIES) 


Urgence vitale A. 

SUR PLACE 

► Assurer la liberte des voies aeriennes. 

► Decubitus dorsal, membres inferieurs sureleves 
(sauf tamponnade). 

► Enquete etiologique rapide : 

■ carte d'insuffisant surrenal, de pacemaker, diabe- 
tique; 

■ ordonnance recente; 

■ antecedents, anamnese de I'episode : fievre, dou- 
leur thoracique, dyspnee, traumatisme... 

■ examen physique dont temperature, ECG. 

► En cas de cause evidente, traitement immediat 
si possible : 

■ choc anaphylactique => injection d'adrenaline 
(0,2 mg IV ou 1 mg IM) A; 

■ arret cardiocirculatoire. titem mi 

► Laisser a jeun. 

HOSPITALISATION EN REANIMATION 

PAR SAMU A 

► Voies veineuses A de bon calibre. 

► Oxygenotherapie A : a fort debit ou assistee 
(non invasive ou invasive, notamment en cas de 
troubles de conscience) 

► Remplissage vasculaire A par cristalloide ou 
colloide sauf choc cardiogenique. 
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► + Drogue(s) vasoactive(s) A IVSE suivant la 
cause du choc : 

■ role : a + = vasoconstricteur; |3 + = inotrope + ; 

■ dopamine : a + et (3 + a 3~7 pg/kg/min, a + a > 7 pig/ 
kg/min ; 

■ dobutamine (|3 + ) : 3—10 pg/kg/min; 

■ adrenaline (a + et (3 + ) : 0,01-0,5 pg/kg/min; 

■ noradrenaline (a + ) : 0,05-0,5 pg/kg/min. 

EN REANIMATION 

► Mise en condition generale : 

■ poursuite des soins du SAMU; 

■ voie veineuse centrale sauf choc anaphylactique 
non complique; 

■ ± catheter arteriel radial ou femoral : 

• pour surveillance tensionnelle continue et prele- 
vements sanguins, 

• si instability hemodynamique persistante; 

■ sonde urinaire : surveillance de la diurese. 


ETAT DE CHOC 

► Mesures symptomatiques adaptees aux 
defaillances viscerales : 

■ ventilation mecanique; 

■ soutien hemodynamique; 

■ epuration extrarenale... 

► Soins specifiques de la cause du choc : cf. tab- 
leau p. 150-151. 

► Prevention des complications (TVP, escarres, 
ulcere gastrique...). 

► Surveillance A = reevaluation constante : 

■ notee sur une pancarte de reanimation; 

■ T, FC, TA, P, PVC, Sp0 2 , diurese horaire; 

■ donnees hemodynamiques : suivant les moyens 
mis en ceuvre (echocardiographie ou moyens 
invasifs) ; 

■ auscultation cardiopulmonaire, etat clinique; 

■ gaz du sang arteriel, lactates sanguins; 

■ NFS, CRP, ionogramme, uree, creatinine, biochi- 
mie hepatique, TP, TCA; 

■ ECG, radiographie du thorax... 

■ en cas de choc septique : hemocultures, recher- 
che et prelevement d'une porte d'entree, recher- 
che de foyers septiques secondaires, dosages 
d'antibiotiques. 


CARDIOLOGIE 
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Ischemie aigue des membres 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Clinique : 

■ souvent suffisante; 

■ membre : 

• douloureux brutalement, 

• pale, cyanose, froid, a pouls aboli(s), 

• puis deficit sensitif et moteur, douleur a la pal- 
pation des masses musculaires, 

• puis rigidite musculaire, retractions, 

• puis phlyctenes et plaques de necrose. 

► Examens complementaires (en urgence, ne 
devant pas retarder le traitement) : 

■ NFS, ionogramme sanguin, creatininemie, CPK, 
TP, TCA; 

■ groupe, Rh RAI, gazometrie arterielle; 

■ ECG, radio de thorax; 

■ echo-Doppler arteriel des Ml : 

• ne devant pas retarder la prise en charge : non 
faite si deficit neurologique ou troubles trophi- 
ques cutanes, 

• confirmation du diagnostic, niveau exact de 
I'obstruction, etat du membre contralateral; 

■ arteriographie (souvent peroperatoire) : 

• toujours faite, sauf deficit sensitivomoteur com- 
plet : absence de circulation de sang done de 
produit de contraste, 

• confirmation du diagnostic, niveau de I'obstruc- 
tion, etat du lit arteriel d'amont et d'aval, 

• orientation etiologique : embolique (arret en 
cupule de I'opacification) ou thrombose (arret 
irregulier), 

• determination de la meilleure voie d'abord, 

• eventuelle fibrinolyse in situ. 

DIAGNOSTIC TOPOGRAPHIQUE 

► Siege affirme par I'echo-Doppler et I'arteriogra- 
phie, mais deja evalue cliniquement suivant I'as- 
pect, la douleur et les pouls. 

► Abolitions des pouls : 

■ des 2 Ml, ischemie bilaterale remontant sur I'ab- 
domen -> bifurcation aortique; 

■ du membre, ischemie remontant a la cuisse 
-> A. iliaque ou femorale commune; 

■ poplite et sous-jacents : 

• avec ischemie remontant au genou — > A. femo- 
rale superficielle, 

• avec ischemie remontant a la jambe — > A. popli- 
tee; 

■ d'un membre superieur : beaucoup plus rarement. 


DIAGNOSTIC DE GRAVITE 

► Signes de gravite : 

■ terrain : grand age, comorbidites notamment car- 
diovasculaires et pulmonaires; 

■ clinique : deficits sensitivomoteurs a debut distal, 
douleur a la palpation des masses musculaires, 
troubles trophiques distaux, phlyctenes, signes de 
choc; 

■ biologie : i pH, t K, T CPK, IRA. 

► Complications : 

■ complications chirurgicales; riTEM uu 

■ rhabdomyolyse avec hyperkaliemie et IRA (sou- 
vent seulement apres la revascularisation); 

■ gangrene, septicemie; 

■ amputation de membre : 25%; 

■ deces : 25%. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

Recherche a mener apres le traitement d'urgence. 

CAUSES 

Thrombose sur AOMI > embolies » autres. 

THROMBOSE SUR AOMI riTEM «i> 

Arguments en faveur d'une thrombose : 

► elements en faveur d'une AOMI : 

■ age avance, FDR CV, notion d'AOMI, 

■ passe de claudication intermittente des Ml, 

■ abolition ou diminution de pouls controlateraux, 

■ arteriographie : arret irregulier, parfois thrombose 
d'un pontage; 

► debut moins brutal (thrombose progressive), 
ischemie moins severe (circulation collateral) 
qu'en cas d'embolie. 

EMBOLIE 

Arguments en faveur d'une embolie : 

► maladie emboligene : 

■ cardiopathie emboligene recherchee par ECG et 
ETT + ETO : FA, valvulopathie ou prothese val- 
vulaire, IDM, cardiomyopathie, myxome de 
I'oreillette, endocardite... 

■ embolie paradoxale : TVP, EP avec foramen ovale 
permeable laissant passer un embole systemique, 

■ anomalies vasculaires : plaque atheromateuse 
ulceree, anevrisme aortique, poplite ou femoral; 

► clinique : 

■ debut brutal, ischemie severe (absence de colla- 
teralite), 

■ embolie simultanee dans un autre territoire; 

► arteriographie : arret net cupuliforme et lit arte- 
riel sain, autres embolies silencieuses; 
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ISCHEMIE AIGUE DES MEMBRES 


► pas d'element pour une arteriopathie : pouls 
controlateraux presents. 

CAUSES PLUS RARES 

► Medicaments vasoconstricteurs : antimigraineux. 

► Dissection aortique ou ilio-femorale. titem 197.2 

► Traumatismes arteriels ou osseux. 

► Phlegmatia casrulea : TVP avec hyperpression 
entrainant une ischemie aigue par compression 
arterielle. 

► Thrombophilies : SAPL titem 117.2, thrombope- 
nie induite par I'heparine titeivi ib2j, maladie de 
Vaquez titem 165.2, thrombocytemie essentielle. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Urgence medico-chirurgicale A, hospitalisation A. 

TRAITEMENT MEDICAL 

► Parfois suffisant a lui seul sur AOMI (suppleances) 
en cas d'ischemie moderee (deficits neurologiques 
moderns ou absents, sans douieur musculaire ni 
trouble trophique cutane). 

► Heparine A IV / SE a dose curative. 

► ± fibrinolyse in situ par catheter arteriel. 

► Vasodilatateur IV (Fonzylane, Praxilene ou 
Torentai ). 

► Antalgique adapte a la douieur. 

► Perfusion et equilibration hydroelectrolytiques. 

► Prevention des escarres. 


► Traitement etiologique A : maladie emboli- 
gene et/ou atherome. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

► En cas de rigidite musculaire ou de necrose 
cutanee : amputation A de pied, jambe ou 
cuisse. 

► En cas d'embolie sur arteres saines, sans indi- 
cation d'amputation : embolectomie A a la 
sonde de Fogarty par voie femorale ou poplitee. 

► En cas de thrombose arterielle ou d'embo- 
lie sur arteres pathologiques, sans indication 
d'amputation : 

■ indications : 

• ischemie avec deficit sensitivomoteur, 

• absence d'amelioration sous traitement medi- 
cal ; 

■ pontage A enjambant I'obstacle : aorto-femoral, 
axillo-femoral, femoro-femoral croise, femoro- 
jambier... 

■ parfois embolectomie en cas d'embolies sur arte- 
res pathologiques; 

■ parfois fibrinolyse in situ ou thromboaspiration. 

► Autres elements therapeutiques : 

■ ± aponevrotomies de decharge si ischemie severe 
(oedeme important risquant d'aggraver I'ischemie 
musculaire); 

■ ± lavage du membre par la veine femorale pour 
prevenir un syndrome de revascularisation. 


CARDIOLOGIE 
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ITEM 236 


Fibrillation auriculaire 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi 


► Denomination actuelle : fibrillation atriale (FA). 

► Trouble du rythme le plus frequent, augmentant 
avec I'age de faqon exponentielle. 


DIAGNOSTIC 


CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 

► ECG systematique ou bilan de cardiopathie. 

► Examen clinique : 

■ rythme irregulier, plus ou moins rapide; 

■ FC a I'auscultation > FC au pouls radial. 

► Signes fonctionnels : palpitations, dyspnee, 
asthenie, anxiete. 

► Complication : cf « Suivi ». 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► ECG A : cf. p. 1 74 

■ tachycardie irreguliere a QRS fins (sauf trouble de 
conduction associe); 

■ tremulation irreguliere tres rapide de la ligne de 
base (400~600/min), sans onde P : «ondes f», 
activite auriculaire anarchique, plus ou moins visi- 
ble. 

► Place du Holter ECG = FA paroxystique : 

■ diagnostic positif; 

■ recherche de facteurs favorisants : 

• crises adrenergiques : precession de tachycardie, 
survenue preferentielle le jour, apres un effort, 
un stress, une emotion... 

• crises vagales : precession de bradycardie, sur- 
venue preferentielle la nuit ou en periode post- 
prandiale. 

► Classification : 

■ FA paroxystique : duree spontanee < 7 j ; 

■ FA persistante : duree spontanee > 7j ou reduc- 
tion par cardioversion; 

■ FA permanente : duree > 1 an et/ou cardioversion 
non faite ou en echec. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE 

► TA, temperature, prises de toxiques. 

► Antecedents cardiopulmonaires. 

► Douleur thoracique, dyspnee, toux... 

► Examen cardiovasculaire et pulmonaire. 

► Signes d'hyperthyroidie : amaigrissement, thermo- 
phobie, diarrhee, tremblement... 

EXAMENS PARACLINIQUES 

► Radio de thorax : pathologie pulmonaire, car- 
diomegalie? 


► Echographie cardiaque A : cardiopathie, taille 
de I'OG, thrombus, VG (fonction, HVG), valvulo- 
pathie. 

► TSH A, kaliemie, calcemie. 

CAUSES 

► Affections cardiaques : 70% des FA : 

■ cardiopathies hypertensives ou ischemiques; 

■ valvulopathies : mitrales » aortiques; 

■ autres myocardiopathies; 

■ pericardites, chirurgie cardiaque; 

■ communication interauriculaire; 

■ syndrome de Wolff-Parkinson-White. 

► Affections pulmonaires : 

■ pneumopathies aigues infectieuses; 

■ IRespA, embolie pulmonaire. 

► Affections non cardiorespiratoires : 

■ hyperthyroidie, pheochromocytome; 

■ dyskaliemies, dyscalcemies; 

■ affections febriles; 

■ toxiques : medicaments sympathomimetiques, 
cafe, the, alcool, cocaine, amphetamines... 

■ hypertonie vagale ou sympathique. 

► FA idiopathiques : diagnostic d'elimination. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


► Urgences = complications (cf. « Suivi »). 

► Traitement des FA compliquees : 

■ anticoagulation : heparine non fractionnee; 

■ traitement symptomatique : cf items specifiques; 

■ traitement de la cause : si possible; 

■ ralentissement ou reduction en urgence : cf « Traite- 
ment » (en cas de mauvaise tolerance hemody- 
namique : reduction par amiodarone IV ou choc 
electrique externe). 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT ETIOLOGIQUE A 

Fondamental, si possible. 

TRAITEMENT ANTITHROMBOTIQUE 

EN CAS DE CARDIOVERSION 

► Anticoagulation efficace : HNF A puis AVK. 

► Debut : 

■ lors de la reduction d'une FA < 48 h; 

■ lors de la reduction d'une FA > 48 h, sans throm- 
bus de I'OG (ETO); 

■ S3 semaines avant la reduction d'une FA > 48 h, 
sans ETO. 
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FIBRILLATION AURICULAIRE 


► Duree : s 4 semaines apres la reduction (au-dela, 
duree variable et non consensuelle). 

SANS CARDIOVERSION 

► Antithrombotique au long cours. 

► Indication : toute FA, sauf si 3 criteres reunis : 
FA paroxystique unique, sans cardiopathie sous- 
jacente, avant 60 ans. 

► Modalites : 

■ criteres de choix = facteurs de risque thromboem- 
bolique : 

• facteurs de risque eleve : 

- antecedent d'embolie arterielle, AVC, AIT, 

- retrecissement mitral, 

- valve mecanique, 

• facteurs de risque modere : 

- age > 75 ans, 

- diabete sucre, 

- HTA, 

- insuffisance cardiaque, 

- FEVG < 35%; 

■ AVK A (INR = 2~3) si 1 critere parmi : 

• indication preexistante de traitement AVK, 

• > 1 facteur de risque eleve, 

• > 2 facteurs de risque modere; 

■ aspirine A (75-325 mg/j) si 1 critere parmi : 

• aucun facteur de risque, 

• AVK contre-indiques ou refuses; 

■ AVK ou aspirine si 1 seul facteur de risque 
modere; 

■ AVK et aspirine si indication formelle des 2 : FA 
+ coronaropathie... 

TRAITEMENT DU TROUBLE DU RYTHME 

FA < 48 H 

► Reduction rapide. 

► Sous heparine non fractionnee. 

► Moyens de reduction : 

■ flecaine ou propafenone IV : si FEVG = N et 
absence de bloc de branche; 

■ amiodarone (dose de charge) : si I FEVG (per os) 
ou urgence (IV) ou echec de flecaine ou de pro- 
pafenone; 

■ choc electrique externe : si echec de I'amiodarone. 

FA > 48 H OU DUREE INCONNUE 

► Si mauvaise tolerance hemodynamique : 

reduction en urgence sous HNF. 

► Si tolerance hemodynamique correcte : 

■ anticoagulation : FHNF puis AVK; 

■ ralentissement (sauf FC < 100) : 

• si FEVG = N : (3-bloquant ou diltiazem ou isop- 
tine, 

• si FEVG i : digoxine, 

• associations possibles : digoxine + p-bloquant 
ou flecaine ou propafenone, 

• ablation de foyer atrial par radiofrequence : en 
cas d'echec des autres moyens; 


■ amiodarone : 

• impregnation, sans dose de charge, 

• en vue de reduction electrique apres J21, 

• generalement arretee ensuite si possibility 
d'autre antiarythmique, surtout si sujet jeune; 

■ choc electrique externe retarde : 

• si FA persistante apres 3 semaines d'AVK a dose 
efficace, 

• meilleure efficacite et moindre risque de recidive 
apres impregnation d'amiodarone. 

TRAITEMENT D'ENTRETIEN 

► Apres reduction = prevention des recidives : 

■ indiquee sauf dans certains cas : 

• disparition de la cause (dysthyroidie, trouble 
ionique...), 

• acces unique ou rares, brefs, vagaux sur coeur sain; 

■ choix d'une molecule parmi : 

• 1 re intention, sur coeur sain : 

- p-bloquants : crises adrenergiques, 

- flecaine, propafenone (Rythmol) : si FEVG N et 
absence de BBG, 

• 2 e intention : quinidinique ou disopyramide ou 
sotalol, 

• 3 e intention : amiodarone (la plus efficace mais 
risque de dysthyroidie, pneumopathie...). 

► Sans reduction : ralentissement (cf. ci-dessus 
dans « FA > 48 h ») 

PLACE DE L' ABLATION 

► Principe : 

■ destruction des foyers atriaux ectopiques; 

■ par radiofrequence, par voie endoluminale. 

► Principales indications : 

■ FA paroxystique symptomatique recurrente rebelle 
aux anti-arythmiques; 

■ FA paroxystique focale : habituellement sujet jeune, 
sans cardiopathie, avec FA breve mais subintrante. 


SUIVI 


EVOLUTION 

Variable, suivant : 

► frequence cardiaque; 

► cardiopathie associee; 

► caractere paroxystique ou permanent : 

■ FA permanente : risque de complications surtout 

fonction de I'etat cardiaque sous-jacent, 

■ FA paroxystique ou persistante : 

• recidives : 50% a 1 an, surtout en cas de car- 
diopathie, OG dilatee, FA > 6 mois, non utilisa- 
tion d'antiarythmique, 

• evolution vers la FA permanente, 

• sauf FA paroxystique idiopathique sur coeur 
sain : risque tres faible d'embolie ou de passage 
a la forme permanente. 


CARDIOLOGIE 






CARDIOLOGIE 


156 


PARTI E 2 


ITEM 236 


MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


COMPLICATIONS 

► Complications hemodynamiques : 

■ decompensation de cardiopathie : insuffisance cardia- 
que, OAP titem 250 . 4 , etat de choc; titem 2004 

■ malaises : lipothymies, syncopes; titeivi 209.4 

■ angor organique ou fonctionnel. titeivi 132.4 

► Embolies systemiques : 

■ surtout lors de changements de rythme : debut, 
fin (jusqu'a 1 mois apres la reduction); 

■ risque d'AVC titeivi 133.4 ou d'ischemie aigue de 
membre; titeivi 2084 

■ facteurs de risque : 

• cf. « Antithrombotique au long cours» p. 155, 

• OG dilatee : non considere comme critere d'an- 
ticoagulation par le dernier consensus. 


SURVEILLANCE 

► Surveillance de la cardiopathie sous-jacente : 
ECG... 

► INR SOUS AVK. TITEM 1754 

► Digoxinemie sous digoxine : essentiellement si IR, 
signes de surdosage ou inefficacite. 

► TSH / 6 mois et radio de thorax pretherapeutique 
sous amiodarone. 
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Retrecissement aortique 
Insuffisance mitrale 
Insuffisance aortique 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 



Insuffisance mitrale 

Retrecissement aortique 

Insuffisance aortique 


Causes 

Degenerative (sujets ages) 
Dystrophique (sujets jeunes, 
exemple : maladie de Barlow 
= balonnisation ± prolapsus 
valvulaire mitral...) 

Fonctionnelle (dilatation du VG) 
Ischemique (IDM inferieur) 
Endocardite bacterienne 
RAA (de moins en moins frequent) 

Degeneratif = maladie 
de Monckeberg (sujets ages) 
Congenital : bicuspidie aortique 
(sujets jeunes ou d'age moyen) 
RAA (de moins en moins 
frequent) 

Dystrophique (maladie annulo- 
ectasiante pouvant faire partie 
d'une maladie de Marfan...) 

RAA, endocardite bacterienne 
Degenerative (HTA, IR...) 

Dissection aortique 

Aortites : syphilis, spondylarthropathies, 

Crohn, Takayasu 

Congenitale (bicuspidie aortique. . .) 


Signes 

fonctionnels 

Dyspnee d'effort, insuffisance 
cardiaque droite 
Hemoptysie : rare 

Dyspnee, angor, syncope 
(manifestations survenant a 
I'effort = evocatrices) 

Longtemps asymptomatique 
puis dyspnee 

Diagnostic 

Examen 

physique 

Souffle holosystolique debutant 
des B1 : 

- rectangulaire, en jet de vapeur 

- maximum a I'apex 

- irradiant vers I'aisselle 

- maximum en DLG en expiration 

- d'intensite non correlee 
a I'importance de la fuite 

- ± click mesosystolique 
(maladie de Barlow) 

Souffle protomesosystolique 
separe de B 1 : 

- iosangique, rude, rapeux 

- maximal au foyer aortique 

- irradiant aux vaisseaux du cou 

- maximum en expiration 
penche en avant 

- ± click protosystolique 

TA pincee par i TA systolique 

Souffle holodiastolique des B2 : 

- decrescendo, doux, hume, aspiratif 

- maximal au bord gauche 
du sternum 

- irradiant a apex 

- ± click protodiastolique 

- daquement mesosystolique 
(« pistol shot») 

T TA differentielle 
par i TA diastolique 
Pouls bondissant 


Echographie 
cardiaque ik 

ETT ± ETO 

Regurgitation : VG — > OG 
Morphologie mitrale : prolapsus? 

Surface < 3 cm 2 , 
gradient transvalvulaire 
Etat de I'aorte initiale a I'ETT 
(ETO : inutile) 

ETT ± ETO (si dissection aortique 
ou endocardite) 

Regurgitation de I'aorte vers le VG 
Fluttering de la grande valve mitrale 



Retentissement : VG, OG, PAP 

Recherche d'autres valvulopathies, de thrombus, de vegetations 


ECG A 

N ou : HAG, HVG diastolique 
puis systolique, FA 

N ou : HVG systolique, FA 

N ou : HVG diastolique 
puis systolique 



Normale, ou en cas d'lM 
evoluee : 

- dilatation OG et VG 

- surcharge pulmonaire 

Dilatation de I'aorte ascendante (surtout en cas d'lA) 


Radio 
de thorax 

VG de contour normal 
puis dilate 

Calcifications aortiques 

Cardiomegalie aux depens du VG : 
pointe sous-diaphragmatique 


> 

30 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 



Insuffisance mitrale 

Retrecissement aortique 

Insuffisance aortique 

+- 

c: 

<D 

1 

Specifique 

Indications operatoires 
= FEVG > 30% et : 

- IM symptomatique 

- IM asymptomatique avec age 
< 75 ans et : HTAP ou FA 

ou FEVG < 50% ou VG dilate 
Modalite : plastie valvulaire 
(preferee) ou remplacement 
(si valves calcifiees, peu mobiles 
ou appareil sous-valvulaire lese) 

Limitation des efforts 
(pas d'effort violent) 

Indications operatoires : 

- RA symptomatique 

- RA serre (surface < 0,75cm 2 
ou gradient VG - aorte 

> 50 mmHg) 

Indications operatoires : 

- IA symptomatique 

- alteration du VG : dilatation 
ou FEVG < 50% 

- IA aigues (endocardite, anevrisme 
ou dissection aortique : urgences) 

1 

Modalite operatoire : 

remplacement valvulaire 1 



Types d'eventuelle prothese : 

- bioprothese 2 : si age > 75 ans ou AVK contre-indiques 

- prothese mecanique : - si age < 75 ans 

- ou AVK au long cours deja necessaire ou IR 

■*-> 

c 

at 

1 

Bilan 

preoperatoire 

Bilan p. 157 et : - EFR, gazometrie arterielle, echo-Doppler des troncs supra-aortiques 

- NFS, TP, TCA, ionogramme sanguin, creatininemie, Ca, glycemie, groupe Rh, RAI, 
serologies VHB, VHC, VIH 

- catheterisme cardiaque pour evaluation hemodynamique, angiographie ventriculaire 
gauche et coronarographie 

+- 

1 

Non 

Prevention de I'endocardite A : recherche et traitement des foyers infectieux (ORL, dentaires. . .), 
antibioprophylaxie si manoeuvre a risque fitem boj 


specifique 

Traitement adapte des complications ou troubles associes : insuffisance cardiaque, HTA, FA, cardiopathie 
ischemique... 


Surveillance 

Surveillance annuelle si valvulopathie significative = clinique + radio de thorax + ECG + echocardiographie, 
VS, recherche de foyers infectieux (sinus, dents...) 


Evolution 3 

Evolution lente 

EV5 = 25% aux stades III ou IV 
de la NYHA 

EV fonction des manifestations : 

2 ans si insuffisance cardiaque, 

3 si syncope, 5 si angor 

EV5 = 75% si asymptomatique 



Signes fonctionnels 

Suivi 

Signes 
de gravite 

Auscultation : 

-B3 

- roulement diastolique 

- eclat de B2 au foyer 
pulmonaire 

ECG : FA, HAG, HVG 
Radio : HAG, HVG, RCT > 0,6 
Echographie cardiaque : 

- volume requrqite > 60 mL 
-HTAP 

- grande dilatation OG, VG 

Auscultation : 

- souffle a maximum tardif 

- B2 aboli au foyer aortique 

- B4 

ECG : HVG importante 
Radio : cardiomegalie calcifiee 
Echographie cardiaque : 

- RA serre : 

- surface < 0,75cm 2 

- gradient VG-aorte > 50 mmHg 

- HVG 

TAd < 5; danse des arteres 
Auscultations : 

- choc de pointe en dome, 4- B2 
l B1 

- pistol shot 

- B3-roulement presystolique de Flint 

- SS de RA fonctionnel protomeso- 
systolique 

ECG : FA 

Radio : RCT > 0,6 
Echographie cardiaque : 

- FEVG < 50%; 1C < 2,2; VG dilate 

- gros volume de regurgitation... 



Insuffisance cardiaque, troubles du rythme ventriculaires et supraventriculaires, endocardite bacterienne 


Complications 

FA particulierement frequente, 
thromboembolie 
Mort subite possible 
dans maladie de Barlow 

Angor d'effort, syncope, mort subite 


Trouble de conduction, 
embolie calcaire 

Endocardite (IA = plus haut risque 
hors prothese) 


1. Remplacement valvulaire aortique : habituellement par sternotomie, mais possible par voie percutanee, actuellement en cas de haut risque operatoire. 

2. Bioprothese : duree moyenne =12 ans, sans necessite d'anticoagulation au long cours. 

3. EV5 : esperance de vie a 5 ans. 
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Insuffisance cardiaque de I'adulte 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi 


Insuffisance cardiaque 
gauche 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Signes fonctionnels : surtout respiratoires : 

■ dyspnee d'effort, signe precoce : 

• polypnee superficielle a I'effort, cedant a son 
arret, 

• evaluation : perimetre de marche, nombre d'eta- 
ges obligeant a I'arret... 

■ orthopnee, signe plus tardif : 

• dyspnee de decubitus, 

• evaluation : nombre d'oreillers necessaires; 

■ dyspnee paroxystique : cf. « Urgences »; 

■ classification de la NYHA ( New York Heart 
Association) : 

• stade I : asymptomatique, 

• stade II : dyspnee ou fatigue pour des efforts 
inhabituels, 

• stade III : dyspnee ou fatigue pour les efforts de 
la vie quotidienne, 

• stade IV : dyspnee permanente de repos. 

► Examen physique : 

■ tachycardie : precoce et frequente; 

■ galop : B3 protodiastolique, B4 presystolique; 

■ souffle d'lM fonctionnelle par dilatation de I'an- 
neau mitral; 

■ eclat de B2 au foyer pulmonaire (HTAP); 

■ ± choc de pointe devie en bas et en dehors; 

■ crepitants et/ou sibilants (parfois isoles) : habituel- 
lement bilateraux et symetriques; 

■ ± epanchement pleural (transsudat); 

■ ± signes de vasoconstriction peripherique : TA dif- 
ferentielle pincee, extremites pales et froides; 

■ ± signes d'insuffisance cardiaque droite (insuffi- 
sance cardiaque globale). 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Biologie : 

■ NFS : anemie = facteur aggravant; 

■ ionogramme sanguin, uree, creatinine : recherche 
d'lRF par bas debit renal, bilan prediuretique; 

■ gazometrie arterielle : si OAP (effet shunt : I Pa0 2 
et i PaC0 2 avec Pa0 2 + PaC0 2 < 120 mmHg; 
voire T PaC0 2 ± acidose : signes de gravite); 

■ ponction d'un epanchement pleural ou perito- 
neal : transsudat; 


■ Nt-proBNP (partie N-terminale du precurseur du 
peptide natriuretique B) : 

• indique en cas de dyspnee ou asthenie avec 
insuffisance cardiaque incertaine, 

• bas =s IVG improbable, eleve => IVG probable, 

• prefere au BNP notamment en raison d'une 
meilleure stability in vitro. 

► ECG A : 

■ tachycardie sinusale ou parfois FA; 

■ ± signes d'FlVG titem 309.3 ± BIG ou BBG; 

■ ± signes d'orientation vers la cardiopathie causale 
(ischemique...); 

■ ± troubles du rythme ventriculaire. 

► Radio de thorax : 

■ possible cardiomegalie aux depens du VG : 

• index cardiothoracique > 0,50, 

• gros arc inferieur gauche plongeant dans le 
diaphragme; 

■ oedeme pulmonaire et/ou epanchements pleuraux 
surtout en cas de decompensation (cf. p. 1 60). 

► Echocardiographie-Doppler A : 

■ myocarde : epaisseur, dilatation eventuelle, cine- 
tique, FEVG... 

■ valves : aspect, stenose, fuite, gradients; 

■ PAPS : evaluable en cas d'insuffisance tricuspi- 
dienne... 

► ± catheterisme cardiaque : 

■ etude hemodynamique surtout utile en bilan 
preoperatoire (chirurgie valvulaire, transplantation 
cardiaque); 

■ coronarographie : evaluation ± traitement des ste- 
noses coronaires. 

► ± angioscintigraphie isotopique du VG : eva- 
luation non invasive de la FEVG et de la contrac- 
tilite segmentaire. 

► ± epreuve d'effort avec mesure de la consom- 
mation d'0 2 (V0 2 max) : utile a discuter I'indica- 
tion d'une transplantation cardiaque. 

CAUSES 

OBSTACLE MITRAL 

Insuffisance cardiaque gauche sans IVG : 

► RM, thrombose de prothese mitrale; 

► myxome de I'OG obstruant la mitrale. 

INSUFFISANCE VENTRICULAIRE GAUCHE 

► Cardiopathie ischemique. 

► Cardiopathie hypertensive. 

► Valvulopathies : 

■ IM, IA aigues ou chroniques, RA; 

■ dysfonctions de protheses valvulaires. 


CARDIOLOGIE 
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► Cardiomyopathies : 

■ primitives : frequentes, ± familiaies, dilatees » 
hypertrophiques; 

■ secondaires : 

• inflammatoires (myocardites) : 

- infectieuses : virus coxsackie, salmonelle, Lyme, 
fievre Q... 

- auto-immunes : LES, Sjogren... 

• endocriniennes dysthyroidies, acromegalie, 
Cushing... 

• carencielles : deficit en B1, selenium... 

• toxiques : alcool, cocaine, adriamycine, 5FU, 
radiotherapie, 

• infiltratives : amylose, hemochromatose, sarcoi- 
dose, Gaucher, Fabry, 

• genetiques : Duchenne, Becker. 

► Insuffisances cardiaques «a haut debit » : 

■ anemie severe, hyperthyroidie; 

■ Paget, grosses fistules arterioveineuses; 

■ avitaminose B1 (beriberi). 

► Endomyocardiofibrose : carcinoide, hypereosino- 
philie majeure chronique. 

► Cardiopathies congenitales : CIV, persistance du 
canal arteriel, coarctation de I'aorte. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


ETAT DE CHOC rm=ivi 2 ooa 

CEDEME AIGU DU POUMON (OAP) 

CLINIQUE 

► Facteur declenchant : abus de sel, arret du trai- 
tement de I'insuffisance cardiaque, introduction 
d'un inotrope negatif, maladie intercurrente (trou- 
ble du rythme, IDM, poussee hypertensive, ane- 
mie, infection, EP...). 

► FC t, TA T ou parfois basse, pincee. 

► Gresillement larynge ± sueur, cyanose. 

► Dyspnee intense, brutale, souvent nocturne, 
avec orthopnee et polypnee. 

► Toux ± expectoration mousseuse ± rosee. 

► Crepitants bilateraux declives, ascendants. 

► Formes atypiques : 

■ subcedeme pulmonaire : manifestations attenuees; 

■ OAP asthmatiforme : bradypnee expiratoire sif- 
flante, notamment chez le sujet age. 

► Signes diniques de gravite : FR > 30/min, TAS 
<110 mmhlg, cyanose, marbrures, troubles de la 
conscience. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Ne devant pas retarder le traitement. 

► NFS, ± CRP (attendue N). 

► Gazometrie arterielle : 

■ typiquement, effet shunt : ! Pa0 2 et l PaC0 2 
avec Pa0 2 + PaC0 2 < 120 mmHg; 

■ signes de gravite : t PaC0 2 ± acidose. 


► lonogramme sanguin, uree, creatinine. 

► Troponine, CPK. 

► ± Nt-proBNP : si doute sur I'insuffisance cardia- 
que comme cause de la dyspnee, ou a visee pro- 
nostique. 

► ECG : cf. p. 159. 

► Radio de thorax : 

■ oedeme pulmonaire interstitiel : images bilate- 
rales d'epaississement de la trame vasculaire 
avec redistribution vers les sommets, lignes de 
Kerley; 

■ oedeme pulmonaire alveolaire : opacites alveolai- 
res hilifuges declives bilaterales et symetriques en 
ailes de papillon ; 

■ epanchement pleural bilateral. 

► Echocardiographie-Doppler A : 

■ secondairement pour evaluation cardiaque; 

■ en urgence si OAP douteux ou rebelle; 

■ cependant : existence d'OAP avec FEVG N et de 
FEVG < N sans OAP. 

TRAITEMENT : URGENT 

(posologies non exigees par le JO). 

► Traitement de la cause si possible. A 

► Interruption ou baisse d'un eventuel 
P-bloquant. 

► Position assise. 

► Voie veineuse : glucose a 5% (pas de NaCI). 

► Oxygenotherapie : objectif Sp0 2 > 92 % : 

■ generalement par sonde nasale a haut debit 
(> 6L7min); 

■ si necessaire : 

• masque a haute concentration, 

• ventilation non invasive (VNI) avec masque a 
pression positive continue, 

• intubation + ventilation assistee a discuter si : 
trouble de la conscience, etat de choc, T PaC0 2 , 
acidose, echec de la VNI, absence d'amelioration 
apres 1 h de traitement. 

► Diuretique de I'anse A IVD : 

■ furosemide = Lasilix > 40 mg ou bumetanide 
= Burinex > 1 mg; 

■ renouvele en I'absence d'amelioration apres 
1/2 h. 

► Derive nitre IVSE : 

■ trinitrine = Lenitral : 1~3mg/h ou isosorbide dini- 
trate = Risordan : 2~6mg/h; 

■ eventuellement precede d'un bolus IVD ou d'une 
administration sublinguale (Natispray...). 

► ± dobutamine = Dobutrex en cas d'hypoten- 
sion. 

► Anticoagulation a dose preventive. 
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INSUFFISANCE CARDIAQUE DE L'ADULTE 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT D'UNE EVENTUELLE CAUSE A 

Essentiel. 

TRAITEMENT MEDICAL 

► Mesures hygienodietetiques : 

■ repos : en poussee d'lVG ; 

■ restriction sodee A: 

• en poussee ou IVG severe : NaCI < 2 g/j, 

• dans les autres cas : NaCI < 4 g/j, 

• sels de regime (= sels de potassium) : a eviter si 
prise de medicament hyperkaliemiant ou IR; 

■ pas de restriction hydrique sauf hyponatremie 
persistante; 

■ lutte contre les facteurs de risque cardiovasculaire; 

■ sevrage alcoolique; 

■ readaptation physique. 

► Oxygenotherapie : en cas de decompensation. 

► Inhibiteurs de I'enzyme de conversion : 

■ enalapril = Renitec, perindopil = Coversyl, rami- 
pril = Triatec... 

■ traitement de base des le stade I de la NYHA; 

■ surveillance : TA, toux, creatinine, kaliemie; 

■ en cas de toux liee a NEC, substitution par un 
ARAII a envisager. 

► Diuretiques : titem 176 a 

■ utiles a partir du stade II de la NYHA; 

■ surveillance : poids, diurese, TA, ionogramme san- 
guin et urinaire, uree, creatinine; 

■ antialdosterone : aux stades III et IV : 

• spironolactone = Aldactone ou eplerenone 
= Inspra (AMM limitee au post-IDM, sans risque 
de gynecomastie ni d'impuissance car plus specifi- 
quement antialdosterone que la spironolactone), 

• contre-indiques en cas d'lR severe (CI Cr < 30 ml./ 
min), 

• risque d'hyperkaliemie, eventuellement limite 
par I'association a un diuretique de I'anse ou a 
un thiazidique; 

■ diuretique de I'anse (furosemide et bumetanide) : 

• puissants, rapides, hypokaliemiants, 

• utilisables en cas d'lR et IV en cas d'OAP; 

■ thiazidiques : contre-indiques en cas IR severe. 


► ( 5 -bloquants : 

■ molecules ayant I'AMM : nebivolol = Temerit, car- 
vedilol = Kredex ou bisoprol = Cardensiel', 

■ indications : stades II, III, voire IV si stable; 

■ contre-indications : stade IV decompense ou FEVG 
< 35% et cf. p. 119; 

■ institution du traitement : 

• en I'absence de decompensation recente, 

• traitement par IEC + diuretique en cours, 

• a posologie tres progressive, par paliers de quel- 
ques jours, 

• sous surveillance initiale hospitaliere : ECG a HO 
et H4, TA horaire pendant 4 h. 

► ± Digoxine : 

■ indication : IVG avec FA; 

■ surveillance : FC, K, creatinine, ± digoxinemie, 
signes d'intoxication (nausees, vomissements, dys- 
chromatopsie, bradycardie sinusale, ESV, BAV); 

■ dose adaptee a la digoxinemie, surtout en cas 
d'lR. 

► ± Vasodilatateurs veineux : 

■ derives nitres, molsidomine ( Corvasal ); 

■ a eviter au long cours : risque d'echappement 
therapeutique. 

► ± Traitement antithrombotique : 

■ suivant le contexte (alitement...); 

■ suivant les troubles associes (FA, cavites dilatees, 
coronaropathie...). 

► ± Stimulateur cardiaque multisite : 

■ indication : insuffisance cardiaque symptomati- 
que, avec FEVG < 30% et asynchronisme (BBG 
± criteres echographiques), rebelle aux moyens 
usuels; 

■ principe : resynchronisation du myocarde desyn- 
chronise. 

TRAITEMENT NON MEDICAL 

^-Stimulateur multisite : pacemaker permettant 
la resynchronisation des ventricules et I'optimisa- 
tion du delai auriculo-ventriculaire, utilisable en 
cas d'asynchronisme prouve a I'echographie. 

► Defibrillateur automatique implantable : envi- 
sageable en cas de trouble du rythme ventriculaire 
grave rebelle, de mort subite recuperee ou de car- 
diomyopathie dilatee severe (FEVG < 30%). 

► Assistance circulatoire : en attendant une trans- 
plantation. 

► Transplantation cardiaque titem 127.4 : indica- 
tion : stade III ou IV de la NYHA avec V0 2 max 
tres basse, apres echec des autres traitements. 


CARDIOLOGIE 
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ITEM 250 


MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ poids, TA, FC, FR, Sp0 2 , diurese; 

■ auscultation cardiopulmonaire, OMI... 

► ECG : evolution de la cardiopathie, troubles du 
rythme. 

► Biologie : Na, K, HC0 3 “, Cl, uree, creatinine, 
digoxinemie. 

EVOLUTION 

► Parfois rapidement fatale : 

■ IDM tres etendu -> choc cardiogenique; 

■ myocardite suraigue. 

► Le plus souvent par poussees : 

■ puis installation d'une dyspnee permanente; 

■ puis insuffisance cardiaque globale avec diminu- 
tion des signes congestifs pulmonaires. 

► Complications : 

■ poussees congestives : OAP, decompensations car- 
diaques globales; 

■ troubles du rythme : supraventriculaires ou ventri- 
culaires avec risque de mort subite; 

■ accidents thromboemboliques; 

■ complications iatrogenes (diuretiques, digitaliques, 
AVK, I EC). 

PRONOSTIC 

► Mortality : 

■ 10 % lors d'une hospitalisation pour OAP; 

■ > 50 % a 2 ans pour les stades III et IV. 

► Facteurs de mauvais pronostic : 

■ clinique : NYHA III ou IV, B3, TA pincee; 

■ echographie : i FEVG < 30%, VG dilate; 

■ Ja/ 0 2 max < 1 5/mlVkg/min; 

■ ECG / Holter ECG : arythmie ventriculaire grave; 

■ biologie : 

• hyponatremie, IR, 

• Nt-proBNP eleve peu diminue par le traitement. 


Insuffisance cardiaque 
droite 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Signes peripheriques : 

■ oligurie precoce; 

■ turgescence jugulaire; 

■ foie cardiaque : 

• reflux hepatojugulaire, 

• hepatomegalie diffuse, ferme, lisse, sensible, 

• hepatalgie d'effort, voire spontanee ou perma- 
nente; 

■ oedemes : 

• prise de poids d'abord isolee, 

• puis gonflement declive (Ml, lombes), blanc, 
mou, indolore, prenant le godet, 

• ± ascite, pleuresie bilaterale : transsudats. 

► Signes cardiaques : 

■ tachycardie persistant au repos; 

■ galop droit xiphoidien; 

■ eclat de B2 au foyer pulmonaire (signe d'EITAP); 

■ signe de Carvallo : souffle systolique xiphoV 
dien, majore a I'inspiration (insuffisance tricuspi- 
dienne); 

■ signe de Flarzer : VD palpable a I'epigastre. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► ECG A : 

■ tachycardie sinusale habituellement; 

■ signes d'FlAD, d'HVD; titem 309.3 

■ ± signes de la maladie causale : IVG (FHVG mas- 
quant souvent I'HVD)... 

■ troubles du rythme frequents : FA... 

► Radio de thorax : 

■ cardiomegalie «en sabot » : 

• index cardiothoracique > 0,50, 

• arc inferieur gauche (VD) allonge, pointe sure- 
levee, 

• debord de I'arc inferieur droit (OD); 

■ ± signes d'FlTAP : arc moyen gauche convexe et 
branches de I'artere pulmonaire dilatees; 

■ ± anomalies cardiaques ou pulmonaires liees a la 
cause de I'lVD. 

► Echographie cardiaque avec Doppler A : 

■ VD dilate, septum paradoxal; 

■ signes lies a la cause de I'lVD; 

■ insuffisance tricuspidienne, PAPS. 

► Catheterisme droit : si chirurgie envisagee. 
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INSUFFISANCE CARDIAQUE DE L'ADULTE 


CAUSES 

► Coeur pulmonaire : 

■ chronique : IRespC fitem 2541, postembolique, 
post-bilharziose, HTAP primitive; 

■ aigu : IRespA fitem 1931, EP grave. 

► Cardiopathies : 

■ IVG : principale cause d'lVD; 

■ RM serre; 

■ insuffisance tricuspide : endocardite notamment 
des toxicomanes, tumeurs neuro-endocrines 
(anciennement carcinoi'des); 

■ pericardite : constrictive ou tamponnade. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE 
AIGUE 

► Clinique : 

■ etat de choc, polypnee, signes droits; 

■ signes de la cause. 

► Examens complementaires : 

■ bilan de I'etat de choc; fitem 200.1 

■ examens specifiques de la cause, orientes par la 
clinique. 

► Causes : 

■ EP grave; fitem 1351 

■ IDM etendu au VD; fitem 132.1 

■ IRespA fitem 1931 : surinfection de BPCO fitem 2271 , 
pneumothorax suffocant fitem 2761 , asthme aigu 
grave fitem 2261 , tamponnade fitem 2741 

► Traitement : 

■ symptomatique : celui du choc; fitem 2001 

■ etiologique : cf. items specifiques. 


TRAITEMENT 


► Repos. 

► Regime hyposode A. 

► Diuretique A. 

► Anticoagulation preventive en cas de decompen- 
sation. 

► Traitement etiologique A. 

► Traitement d'un eventuel facteur de decompensa- 
tion : EP, infection... 

► Parfois, discussion de transplantation coeur-poumons 
si HTAP evoluee. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Courbe de poids, diurese. 

► Signes physiques d'lVD. 

► Bilan hepatique, radio de thorax, ECG... 

► Manifestations de la maladie causale. 

EVOLUTION 

► Favorable si traitement etiologique curatif. 

► Defavorable dans le cas contraire : 

■ progressivement et/ou par poussees; 

■ facteurs de decompensation : troubles du rythme, 
infections, EP, iatrogenie; 

■ cirrhose, anasarque, cachexie, deces. 


C ARDIOLOGIE 
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ITEM 274 


Pericardite aigue 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


Definition : inflammation aigue des feuillets peri- 
cardiques sans ou avec epanchement pericardique. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Fievre moderee, quasi-constante, presente 
d'emblee. 

► Douleur thoracique : 

■ tres frequente, mais inconstante; 

■ siege : precordial, retrosternal ou plus diffus; 

■ irradiations inconstantes : epaules, cou, dos; 

■ type : pesanteur, constriction ou brulure; 

■ permanente et prolongee : heures ou jours; 

■ augmentee en decubitus, a inspiration profonde 
et a la toux; 

■ calmee par la position penchee en avant; 

■ non liee a I'effort ou aux repas; 

■ rebelle aux derives nitres. 

► Frottement pericardique : 

■ bruit pathognomonique, mais inconstant; 

■ plus frequent en cas d'epanchement modere; 

■ siege precordial, sans irradiation; 

■ systolique et diastolique, persistant en apnee; 

■ rapeux, fugace, variable en siege et intensity 
(positionnel). 

► Autres signes possibles : 

■ arthromyalgies; 

■ dyspnee : 

• inconstante, moderee, 

• par douleur pericardique ou pleurale (recherche 
systematique de signes de pleuresie); 

■ bruits du coeur assourdis (epanchement abondant); 

■ signes de tamponnade ( cf . « Urgences »). 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Radio de thorax : 

■ suivant I'abondance de I'epanchement, radio nor- 
male ou rectitude du bord gauche du coeur ou 
cardiomegalie triangulaire (en theiere); 

■ ± epanchement pleural associe. 

► Electrocardiogramme : 

■ rarement normal; 

■ le plus souvent, anomalies diffuses sans image en 
miroir, evoluant en 4 phases : 

• I (J 1 ) : sus-decalage de ST concave vers le haut, 
fugace, T positive, 

• II (J2-J7) : T aplatie (ST isoelectrique), 

• III (> J8) : T negative, 

• IV : normalisation, apres quelques semaines; 


■ autres signes possibles : 

• parfois PQ sous-decale, tres evocateur, mieux 
visible dans les derivations inferieures, 

• ESA, FA, flutter, tachycardie sinusale, 

• en cas d'epanchement abondant : 

- microvoltage : QRS < 5 mm dans les derivations 
standards ou 10 mm dans les precordiales, 

- alternance electrique : variations cycliques de 
la direction de I'axe electrique (par mouve- 
ments du coeur dans le pericarde). 

► Echographie cardiaque A : 

■ epanchement pericardique inconstant; 

■ evaluation de I'abondance et du retentissement. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

Autres causes de douleurs thoraciques. titem i97> 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

Cause trouvee dans moins de 20% des cas. 

BILAN ETIOLOGIQUE 

► Clinique : 

■ terrain : age, antecedents (IDM, IVG, IRC, cancer, 
tuberculose ou notion de contage, maladie syste- 
mique...); 

■ manifestations extracardiaques : 

• pleuropulmonaires, articulaires, cutanees... 

• syndrome grippal, rhinorrhee, angine... 

► Examens complementaires : 

■ systematiques : 

• NFS, VS, CRP, bilan hepatique, CPK, troponine 

• ionogramme sanguin, uree, creatinine, protei- 
nurie, 

• hemocultures si fievre ± IDR ± Quantiferon, 

• ECG, radio de thorax, echocardiographie; 

■ en cas de rechute ou d'orientation clinique : 

• AAN (recherche de connectivite : LES...), 

• ± serologie Chlamydia, mycoplasme, rickettsie 
pour certains, 

• serologies virales orientees : cf. ci-dessous, peu 
pratiquees en dehors de VIH, VHB, VHC du fait de 
I'absence d'implication therapeutique specifique, 

• panoramique dentaire, radio de sinus, 

• ponction, voire biopsie pericardique si epanche- 
ment durant > 6 semaines sous traitement. 

CAUSES 

► Virose : « pericardite aigue benigne» : 

■ cause la plus frequente, mais rarement prouvee; 

■ sujet jeune, virose recente; 

■ echocardiographie normale ou epanchement 
minime; 





PARTI E 2 


ITEM 274 


165 


PERICARDITE AIGUE 


■ diagnostic serologique (ascension du titre), mais 
bilan limite si tableau typique; 

■ principaux virus en cause : VIH, coxsackie, echovi- 
rus, adenovirus, influenzae, CMV, EBV, VVZ, VHB, 
VHC... 

► Autres infections : 

■ Chlamydia, rickettsies; 

■ foyers infectieux ORL ou dentaire; 

■ tuberculose : riTEM 306> 

• rarement aigue mais toujours a rechercher au 
moins par I'interrogatoire, 

• diagnostic difficile si atteinte isolee, 

• arguments en faveur : 

- notion de contage, terrain ou autres atteintes 
evocatrices, 

- IDR phlyctenulaire ou ayant vire, ou Quantiferon 
positif, 

- isolement de BK : crachats ou tubages gastri- 
ques, liquide pleural, biopsie pleurale si pleure- 
sie, urines si leucocyturie aseptique... 

• en cas de doute, prelevements pericardiques : 

- ponction : exsudat lymphocytaire, BK, ADA T 

- biopsie : granulomes, BK, 

• risque devolution constrictive; 

■ pyogenes : 

• staphylocoques, streptocoques, BGN... 

• contexte : pneumopathie, abces pulmonaire, 
chirurgie cardiaque, mediastinite, septicemie, 

• diagnostic par hemocultures ou ponction peri- 
cardique, 

• risque de tamponnade et de constriction. 

► latrogenie : 

■ medicaments : inducteurs de lupus titem mj, 
penicilline, methysergide, anthracyclines... 

■ pericardotomie (chirurgie cardiaque : 25%); 

■ radiotherapie : souvent > 1 an apres I'irradiation, 
risque devolution constrictive. 

► Neoplasies : 

■ tamponnade frequente; 

■ causes : 

• metastases pericardiques : cancer bronchique, 
mammaire, lymphome, 

• mesotheliome pericardique, Kaposi. 

► Maladies systemiques r items ti6 et : LES, 
Sjogren, PR, dermatomyosite, sclerodermie syste- 
mique, PAN, RAA. 

► IDM : 2 formes : 

■ precoce (1 re semaine) : 10% des IDM; 

■ retardee (> 2 e semaine) : syndrome de Dressier 
= pericardite ± pleuresie, arthralgies, syndrome 
inflammatoire. Rare. 

► Autres : IR terminale, endocardite, hypothyroid ie, 
traumatisme... 

► Idiopathiques : 80%; bilan etiologique negatif 
(mais non pousse en I'absence de recidive et de 
signe de gravite). 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


TAMPONNADE A 

► Adiastolie par hyperpression liee a un epanche- 
ment pericardique volumineux ou d'installation 
rapide. 

► Causes : hemopericarde > pericardite aigue bac- 
terienne, neoplasique ou tuberculeuse » virale. 

► Clinique : 

■ signes de choc : t FC, i TAS < 90 mmHg; 

■ signes droits : turgescence jugulaire, reflux hepato- 
jugulaire, ± OMI; 

■ douleurs thoraciques, orthopnee; 

■ bruits du cceur assourdis ± galop ± frottement; 

■ pouls paradoxal : TAS in spiratoire < TAS ex pj ra t 0 ire 

- 10 mmHg (inspiration => i pression intratho- 
racique => T retour veineux =s dilation du VD 
=> compression du VG =s 1 TAS). 

► Examens complementaires : 

■ ECG : microvoltage, alternance electrique A 
(inconstants); 

■ radio de thorax : cardiomegalie, poumons N; 

■ echographie cardiaque A : 

• collapsus des cavites droites en expiration, 

• compression du VG par le VD en inspiration pro- 
fonde. 

► Diagnostic differential : 

■ IDM avec extension au VD ou CIV; 

■ embolie pulmonaire grave. 

► Traitement : 

■ urgence medico-chirurgicale; 

■ hospitalisation en reanimation cardiologique, au 
mieux a proximite d'un service de chirurgie car- 
diothoracique; 

■ perfusion de macromolecules presque toujours 
necessaire; 

■ arret des traitements anticoagulants; 

■ ponction-drainage pericardique A. 

► Surveillance : 

■ scope (TA, FC, ECG, Sp0 2 ), diurese; 

■ auscultation cardiaque, turgescence jugulaire; 

■ ECG, radio de thorax, NFS : quotidiens; 

■ echographie cardiaque. 

PERICARDITE PURULENTE A 

► Diagnostic : 

■ terrain souvent immunodeprime; 

■ contexte evocateur : chirurgie thoracique recente, 
pneumopathie, pleuresie, endocardite, mediasti- 
nite, porte d'entree ORL... 

■ signes de pericardite (cf. « Diagnostics); 

■ signes de sepsis : fievre souvent elevee, iTA; 

■ ponction pericardique A pour prelevement bac- 
teriologique (germes : pneumocoque, staphyloco- 
que, Haemophilus, bacilles a Gram negatif...). 

► Traitement : 

■ drainage chirurgical A; 

■ antibiotherapie A debutee IV, adaptee, prolongee; 

■ instillations locales d'antibiotiques. 


CARDIOLOGIE 
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ITEM 284 


Troubles de la conduction 
intracardiaque 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi 


Blocs sino-auriculaires 
(BSA) 

Troubles de conduction entre noeud sinusal et 
oreillettes. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

Syncope, lipothymie : en cas de BSA III. 

ECG A 

Trois degres possibles : 

► BSA I : ECG de surface = N; 

► BSA II : 

■ soit blocage paroxystique de I'onde P : intervalle 
PP = 2 PP normaux; 

■ soit periodes de Wenckebach : PP progressivement 
raccourci puis blocage avec absence d'onde P; 

► BSA III : bradycardie reguliere a QRS fins non pre- 
cedes d'ondes P. 

CAUSES 

► BSA aigus : 

■ medicaments : digoxine, amiodarone, p-bloquants, 
inhibiteurs calciques bradycardisants; 

■ cardiopathies ischemiques : I DM inferieur; 

■ postchirurgie cardiaque : cure de CIA... 

■ hypertonie vagale; 


■ infections : myocardites, typhoide; 

■ hemorragie meningee. 

► BSA chroniques : 

■ maladie de Lenegre : degenerescence des voies de 
conduction (1 re cause); 

■ RM evolue, amylose, hypothyroidie... 

■ myocardite, IDM inferieur, postchirurgie cardiaque. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Syncope, lipothymie : 

► atropine IV A; 

► hospitalisation en USIC A ou au moins sous tele- 
metrie. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT ETIOLOGIQUE A 

Si possible. 

TRAITEMENT DU BLOC 

► BSA I ou II : bien toleres, non traites. 

► BSA III aigus mal toleres : 

■ atropine IV; 

■ ± entrainement electrosystolique (EES) provisoire 
ou isoprenaline IVSE. 

► BSA III chroniques : pacemaker. 


SUIVI 


Cf. BAV. 
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TROUBLES DE LA CONDUCTION INTRACARDIAQUE 


Blocs 

auriculo-ventriculaires 

Troubles de conduction entre oreillettes et 
ventricules. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► BAV I et II Mobitz 1 : generalement asymptoma- 
tiques. 

► BAV II Mobitz 2 et BAV III : possibles syncopes, 
lipothymies. 

ECG A riTEM 3094 

► Trois degres possibles : 

■ BAV I : PR > 0,20 s; 

■ BAV II : P bloquee : 

• type 1 = Mobitz 1 : periodes de Luciani- 
Wenckebach : allongement progressif de PR 
jusqu'a P bloquee (non suivie de QRS), 

• type 2 = Mobitz 2 : 

- blocage paroxystique de la conduction (a ce 
moment : RR = 2 x RR normal ), 

- parfois regulier : 1 fois sur n, conduction en 
n/1 ; 

■ BAV III = BAV complet : 

• dissociation complete entre rythme auriculaire et 
ventriculaire, 

• echappement ventriculaire de frequence et mor- 
phologie dependant du siege du bloc : 

- complexes larges et tres lents <-> bloc bas, 

- complexes etroits et moins lents <-» bloc haut. 

► Cas des BAV paroxystiques : ECG rarement 
normal : 

■ tres evocateurs : 

• BBD + HBPG, 

• alternance BBD / BBG, 

• BAV I + BBD + hemibloc gauche (bloc trifasci- 
culaire), 

• => suffisant pour poser un pacemaker; 

■ moins evocateurs : 

• BBG, BBD, BAV I isoles, BBD + HBAG, 

• => Holter ECG ± puis exploration electrophysio- 
logique du faisceau de His. 

CAUSES 

► BAV aigus : 

■ medicaments antidepresseurs tricycliques, 
(3-bloquants, verapamil, quinidiniques, disopyra- 
mide, digoxine, amiodarone; 

■ cardiopathies ischemiques : 

• IDM inferieur : BAV haut (nodal), 

• IDM anterieur : BAV bas, mal tolere (troncu- 
laire); 


■ postchirurgie cardiaque : remplacement valvulaire, 
cure de CIV... 

■ hypertonie vagale; 

■ infections : abces septal sur endocardite aortique, 
RAA, Lyme, rickettsioses, diphterie. 

► BAV chroniques : 

■ maladie de Lenegre : cause la plus frequente; 

■ spondylarthrite ankylosante; 

■ BAV congenitaux : devant faire rechercher des 
anticorps anti-SSA chez la mere; 

■ evolution defavorable des BAV aigus. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Syncope, lipothymie : 

► isoprenaline (Isuprel) A, puis EES ; riTEm 2094 

► hospitalisation en USIC A. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT ETIOLOGIQUE A 

Si possible. 

TRAITEMENT DU BLOC 

► BAV I ou II Mobitz 1 : 

■ generalement nodaux, bien toleres, non traites; 

■ parfois BAV II infra-hissiens chroniques : pacema- 
ker car evolution vers un bloc de plus haut degre. 

► BAV II Mobitz 2 ou BAV III : 

■ formes aigues : 

• isoprenaline (Isuprel), 

• puis EES provisoire; 

■ formes chroniques : pacemaker. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Maladie sous-jacente. 

► Bloc : symptomes, ECG annuel. 

► En cas de port de stimulateur cardiaque : 

■ clinique : 

• malaises, palpitations, angor, dyspnee, 

• signes d'insuffisance cardiaque, 

• aspect de la peau en regard du pacemaker, 

• mise a jour du carnet de pacemaker; 

■ ECG / 6 mois : sans / avec aimant; 

■ controle annuel de la pile; 

■ ± radio de thorax, echocardiographie; 

■ education : port du carnet, contre-indication aux 
IRM, consultation urgente si malaise... 

COMPLICATIONS 

► Bloc de plus haut grade. 

► Malaises : syncope... 

► Mort subite. 


CARDIOLOGIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 

Blocs de branche 

Troubles de conduction intraventriculaire. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

Asymptomatiques si isoles. 

ELECTROCARDIOGRAMME A titem 309> 

► BBD : bloc complet de branche droite : 

■ QRS > 0,12 s en V1-V2; 

■ QRS d'aspect RsR' ou en M de en VI -V2; 

■ S large en D1, VL, V5-V6; 

■ T negative en VI -V2 ; 

■ rotation axiale droite. 

► BID : bloc incomplet de branche droite : 

■ QRS = 0,10-0,12 s en V1-V2; 

■ meme aspect que le BBD par ailleurs. 

► BBG : bloc complet de branche gauche : 

■ QRS > 0,12 en V5-V6; 

■ R exclusive en V5-V6 (parfois RsR'); 

■ aspect QS en VI -V2 (parfois rS); 

■ ST sous-decale et T negative en V5-V6; 

■ rotation axiale gauche. 

► BIG : bloc incomplet de branche gauche : QRS 
= 0,10-0,12 s en V5-V6. 

► HBAG : hemibloc anterieur gauche : 

■ QRS < 0,12 s; 

■ axe < - 30°; 

■ qR en D 1 -VL, rS en D2-D3-VF. 

► HBPG : hemibloc posterieur gauche : 

■ QRS < 0,12 s; 


■ axe > + 1 1 0° ; 

■ rS en DI-aVL, qR en D2-D3-VF. 

CAUSES 

► Maladie de Lenegre : cause la plus frequente. 

► Cardiomyopathies, notamment IDM : BBG. 

► Cceur pulmonaire chronique : BBD, BID. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

QRS large sans vrai bloc de branche : 

► hyperkaliemie; 

► intoxication : tricycliques, digitaliques. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Malaises avec alternance BBD / BBG ou bloc tri- 
fasciculaire (cf. BAV). 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT ETIOLOGIQUE A 

Si possible. 

TRAITEMENT DU BLOC 

► Bloc de branche isole : surveillance. 

► Bloc alternant (BBD / BBG) : 

■ = risque eleve de BAV de haut degre; 

■ => surveillance ± isoprenaline en attendant un EES 
transitoire ou un pacemaker. 


SUIVI 


Cf. BAV. 
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ITEM 309 


Electrocardiogramme 


Objectifs Indications et interpretations 


► ECG = graphique representant I'activite electrique 
du coeur sur papier millimetre. 

► Parametrage standard : 

■ vitesse = 25mm/s (1 mm = 0,04 s); 

■ amplitude = 1 cm/mV. 

► Trace de base : 1 2 derivations dont 6 peripheriques 
(D1, D2, D3, VF, VR, VL) et 6 precordiales (V1-V6). 

► Trace complet = trace de base + V7-V9 (poste- 
rieures) + V3R et V4R (droites). 


INDICATIONS 


► Symptomes possiblement cardiaques : 

■ douleur thoracique, dyspnee; 

■ palpitations, lipothymie, syncope. 

► Manifestation cardiovasculaire : 

■ tachycardie, bradycardie, pouls irregulier; 

■ souffle cardiaque; 

■ insuffisance cardiaque, HTA, AOMI. 

► Bilan preoperatoire : 

■ 6 > 40 ans, 2 > 50 ans; 

■ antecedents cardiorespiratoires ou facteurs de ris- 
que vasculaire ou anomalies cliniques; 

■ chirurgie lourde. 


INTERPRETATION 


PLAN D'INTERPRETATION 

ANALYSE GENERALE 

► Rythme : 

■ regulier ou non ; 

■ sinusal ou non (sinusal si : P monomorphe, posi- 
tive sur toute derivation sauf VR, toujours suivie 
d'un QRS et precedant chaque QRS). 

► Frequence : (QRS/min) 

■ evaluable par : 

• duree de R-R, en cas de rythme regulier : 
5mm — > 300/min, 10 -> 150, 15 -> 100, 20 
-» 75, 25 -» 60, 30 -> 50, 


• nombre de QRS sur le D2 long ~ 30cm = 1 2 s 
a multiplier par 5 pour obtenir une frequence 
par minute, en cas de rythme irregulier ou de 
grande bradycardie; 

■ bradycardie = FC < 60/min; 

■ tachycardie = FC > 100/min. 

► Axe du cceur = axe de QRS : 

■ estime dans le plan frontal (cf Triaxe de Bailey ci- 
dessous); 

■ perpendiculaire aux derivations ou QRS est isodi- 
phasique (+ = -); 

■ parallele a la derivation dans laquelle QRS est le 
plus grand. 


Axe du coeur : triaxe de Bailey 

- 90 ° 



ANALYSE DETAILLEE : cf. tableaux pages suivantes 

► P : depolarisation atriale. 

► PR : conduction atrioventriculaire. 

► QRS : depolarisation ventriculaire. 

► ST, T, QT, U : repolarisation. 


CARDIOLOGIE 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


ECG normal de I'adulte 

P 

Duree < 0,10 s, amplitude < 0,25 mV en D2 
Positive en D1, D2,VL, V3-V6 
Negative en VR 

PR 

Iso-electrique 
Duree = 0,12-0,20 s 

QRS 

Duree < 0.10 s 
Axe = -30° - + 110° 

Q < 0,04 s : physiologique en D1, VL, VR, V5, V6, 
pas en VI, V2 

Croissance progressive de I'onde R de VI a V3 
R/S < 1 en V1-V2; R/S > 1 enV5-V6 
Sokolow < 35mm (SV1 + RV5 ou RV6) 

ST 

Iso-electrique 

QT 

Duree = 0,35-0,50 s selon la frequence cardiaque 
a comparer au QT corrige : regie ECG ou 
QT C _ QT mesure 

Vrr 

T 

Asymetrique (ascension douce, descente raide) 

Sommet arrondi 

Positive en D1, D2,VL, V2-V6 

Negative en VR 

Variable dans les autres derivations 

U 

Petite ou absente 



ECG : semiologie elementaire 


Onde, segment 
ou intervalle 


Anomalie 

Diagnostics principaux 


Aspect 

Ample, pointue (> 0,25 mV) 

HAD 


et 

amplitude 

Bifide, large (> 2,5 mm) en D2 
Diphasique en VI 

HAG 


Situation 

QRS avant P 

Rythme jonctionnel bas 



Rythme regulier 

Rythme jonctionnel moyen 

P 


Rythme irregulier et ligne 
iso-electrique tremblee 

FA 


Non visible 

Aspect en dents de scie (F : 300/ 
min) 

Flutter atrial 



Superposition P sur QRS ou T 

Rythme jonctionnel 
Tachycardie jonctionnelle 


Absentes 

Et sans QRS 

Bloc sino-auriculaire 
Arret sinusal 



Court < 0,12 s 

Pre-excitation (syndrome de Wolff-Parkinson-White) 
Rythme jonctionnel haut (P deformee ou inversee) 

PR 

Duree 

Long > 0,20 s 

BAV 1 

Allongement progressif 
puis 1 P sans QRS 

BAV II avec periodes de Luciani-Wenckebach 



PR variable 

BAV III 

PQ 

Aspect 

Sous-decale (> 2 mm) 

Pericardite aigue 
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ELECTROCARDIOGRAM ME 


ECG : semiologie elementaire (suite) 


Onde, segment 
ou intervalle 


Anomalie 

Diagnostics principaux 


Duree 

QRS = 0,10 a 0,12 s 

Bloc incomplet de branche 


QRS > 0,12 s 

Bloc complet de branche 



o 

O 

m 

1 

V 

HBAG, BBG, HVG, IDM posterieur 


Axe 

entre - 10° et - 30° 

HVG ou non significatif 



> + 110° 

HBPG, HVD 


Amplitude 

Microvoltage : QRS < 0,5 mV 
sur les derivations peripheriques 

Pericardite, obesite, amylose ou non significatif 


Aspect 

RsR' en V1-V2 
S large en V5-V6 

BBD 

QRS 

RSR' ou R exdusif large en V5-V6 
QS ou rabotage de R en VI -V2 

BBG 

Q 

Profondeur > 4mm ou Q/R > 0,25 
Largeur > 0,04 s 

IDM, myocardite aigue 
BBG (V1-V3), HBAG (D1-VL) 
HVG, CMO (D1-VL-V4-V6) 
Positionnelle (D3-VF) 



Rabotee en V1-V3 

IDM antero-septal, HBAG 
BPCO 


R 

Amples (> 25 mm) en V5-V6 

HVG, sportif de competition 



Amples en V1-V3 

HVD, BBD 

IDM postero-basal 

Wolff-Parkinson-White 


s 

Profonde en V1-V2 

HVG 


Profonde en V5-V6 

HVD 


Sus-decale 
(> 2 mm) 

Raide ou convexe 

Lesion sous-epicardique, IDM recent (onde de Pardee) 
Anevrisme ventriculaire, myocardite 

ST 

Concave en haut 

Non pathologique (sportif, ethnique) 


Sous-decale 

Raide, descendant 

Lesion sous-endocardique 


Cupuliforme 

Impregnation digitalique 

QT 

Long 

Hypocalcemie, hypokaliemie, hypothermie 
IDM ou ischemie myocardique, myocardite aigue 
QT long congenital 

Antiarythmique de classe IA, phenothiazines, 
antidepresseurs tricycliques 


Court 

Hyperkaliemie, hypercalcemie, hyperthermie, hyperthyroidie 

Stimulation vagale 

p-bloquants, digoxine, phenytoine 


Ample, pointue, symetrique 

Hyperkaliemie 

Ischemie sous-endocardique, myocardite, cardiomyopathie 
HVG « diastolique » 

Non pathologique 

T 

Negative (sauf VR-V1) 

Ischemie sous-epicardique, myocardite 
Pericardite, pericardotomie 
Bloc de branche 
Impregnation digitalique 


Diphasique ou plate 

Meme signification queT < 0 ou non pathologique 


Presente, accentuee 

Hypokaliemie, amiodarone, digitalique (impregnation) 
Non pathologique 

U 

Inversee 

Ischemie myocardique 
HVG, HVD 
Phenothiazines 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 



HAG 


P large (>0,12 s) 

± bifide en D2 
± diphasique en VI 


HAD 


P ample (> 2,5 mV en D2) 
± pointue 


[ I I II 





HVG 


ininnmmimn 


Axe QRS < - 30°, BIG : inconstants 
S grandes en VI -V2 (R/S < 1) 

R > 26 mm en V5-V6 

Sokolow = SV1 + RV5 ou RV6 > 35mm 

Transition deplacee a droite 

Troubles secondaires de la repolarisation en D1, VL, V5, 
V6 (T~, ST sous-decale) 


Axe > 110°, BID : inconstants 
R > 5mm ou R exdusif en V1-V3 
R/S > 1 en VI 
Transition deplacee a gauche 
Troubles secondaires de la repolarisation en V1-V2 (T ) 
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ELECTROCARDIOGRAM ME 



BBD 


QRS > 0,12 s en VI -V2 
QRS d'aspect RSR' ou en M en VI -V2 
S large en D1, VL, V5-V6 
T negative en VI -V2 
Rotation axiale droite 


QRS = 0,10-0,12 s en V1-V2 
Meme aspect que BBD par ailleurs 


BID 


BBG 


QRS > 0,12 en V5-V6 

Aspect de M ou R exclusive large en V5-V6 
Disparition (aspect QS) ou rabotage de R en VI -V2 
ST sous-decale et T negative en V5-V6 
Rotation axiale gauche 


QRS = 0,10-0,12 s en V5-V6 
Meme aspect que le BBG par ailleurs 


BIG 


QRS < 0,12 s 
Axe < - 30° 

qR en D1-VL, rS en D2-D3-VF 


HBAG 


QRS < 0,12 s 
Axe > + 110° 

rS en D1-VL, qR en D2-D3-VF 


HBPG 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


TROUBLES DU RYTHME SUPRAVENTRICULAIRES 
QRS fins (sauf bloc de branche associe) 



ESJ 


ESA 


QRS premature, fin, non precede d'une onde P 

Parfois onde P ectopique precedant, suivant ou induse dans le QRS 



Onde P' prematuree ± pouvant etre de forme differente de I'onde P normale 

QRS fin, parfois absente en cas de P' tres precoce (P' dans T, voire dans le QRS precedent) 

Repos compensateur frequent variable 



Tachycardie atriale 

(anciennement 

tachysystolie 

auricu/aire) 


Tachycardie reguliere a QRS fins 

Ondes « P' » identiques entre elles mais differentes des ondes P sinusales : 

- separees par un intervals isoelectrique stable 

— a la frequence 100 a 250/min 

Conduction auriculo-ventriculaire souvent 2/1 ou 3/1 



Flutter atrial A 


Tachycardie reguliere a QRS fins 

Ondes P remplacees par des ondulations continues : « ondes F » en D2, D3, VF : 

- sans intervalle isoelectrique, en dents de scie ou en toit d'usine 

- tres regulieres, a la frequence de 300/min, sauf ralentissement par antiarythmique 
(en VI : aspect d'ondes P dassiques a 300/min) 

Conduction auriculo-ventriculaire souvent 2/1 donnant une frequence des QRS a 1 50/min 



Fibrillation atriale A 


Tachycardie irreguliere a QRS fins 
Ondes P non visibles 

Tremulation irreguliere tres rapide de la ligne de base : « ondes f» (jusqu'a 600/min ) 


Tachycardie 

jonctionnelle 

paroxystique 
(= maladie 
de Bouveret) 
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Tachycardie reguliere a QRS fins 

Ondes P souvent masquees par les QRS ou parfois retrogrades negatives en D2-D3 
Frequence 180 a 200/min 
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ELECTROCARDIOGRAM ME 


ESV 


TROUBLES DU RYTHME VENTRICULAIRES 
QRS larges 

Manifestations ECG 


QRS precoce, large (>0,12 s) non precede d'une onde P 
Repos compensateur 



RIVA 

(rythme 

idioventriculaire 

acce/ere) 


Rythme regulier, typiquement a 70— 1 00/min, parfois plus lent 

QRS larges, non precedes d'ondes P 

Fusions et captures frequentes au debut et a la fin du trouble 


:Q 


S 


s 




t 


s 


tv A 


Rythme regulier a 1 00— 250/min (salve de 4 ESV = TV) 

QRS > 0,14 s, axe < - 30° 

Dissociation auriculo-ventriculaire (ondes P rarement visibles) 

Complexes de fusion ou de capture : pathognomoniques mais peu frequents 

TV dite « soutenue » ou « non soutenue » suivant le nombre de complexes : > ou < 30 



Torsade de pointes 


Forme de TV de courte duree : 

- debutant apres une ESV a couplage tardif et fixe suivie d'un espace QT long 

- avec inversion progressive de I'axe 

- axe tournant autour de la « ligne iso-electrique » 

- sans onde P invisible 



fvA 


Trace anarchique, rapide, sans QRS identifiable 
Deux formes : 

- a mailles larges : frequence 1 60— 280/min 

- a mailles fines : frequence > 350/min 


1, 

. 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


TROUBLES CORONARIENS A 


Trouble Manifestations ECG Exemple de trace 
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ELECTROCARDIOGRAM ME 


TROUBLES METABOLIQUES 
Manifestations ECG 


Exemple de trace 


Hyperkaliemie A 


T amples, pointues, symetriques 
QRS allonge 
ST sus-decale 

Complications : BAV, TV, FV 



Hypokaliemie < 


T plates ou inversees 
QT « apparent# allonge (QU) 
Onde U 
ST sous-decale 

Complications : BAV, FA, TV, FV 



Hypercalcemie 


QT raccourci 
ST raccourci 

T : montee raide, descente lente, ± elargies 
Complications : BAV, TV 


Hypocalcemie 


QT allonge 
QRS elargi 
ST allonge 

T aplaties ou inversees 
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CEdemes des membres inferieurs 


Objectif 


Diagnostic 


DIAGNOSTIC POSITIF : CLINIQUE 


► Initialement : prise de poids isolee (jusqu'a 2L 
environ). 

► Ensuite, augmentation du volume des membres 
inferieurs : 

■ uni- ou bilaterale, localisee ou diffuse; 

■ puis avec effacement des reliefs osseux ou mus- 
culaires; 

■ de consistance ferme ou molle (prenant le 
godet). 

► Par accumulation liquidienne dans le secteur 
interstitiel. 

► Douloureuse ou non. 


CAUSES 


CAUSES LOCALES (oedemes souvent 

unilateraux) 

► Causes veineuses : 

■ thrombose veineuse profonde A mtem 1354 : 
oedeme souvent unilateral et sensible, ± cordon 
veineux douloureux, contexte favorisant; 

■ insuffisance veineuse titem 1364 : 2 > S , uni- ou 
bilaterale ± varices, dermite ocre, ulceres; 

■ compression veineuse (anevrisme arteriel, 
tumeur...); 

■ fistules arterioveineuses acquises ou congenitales 
(syndrome de Klippel-Trenaunay). 

► Causes lymphatiques; lymphcedeme : 

■ touchant les orteils (peau implissable), avec plis 
horizontaux marques, elastique puis dur; 

■ primitif, souvent bilateral : debutant jeune, voire 
des la naissance; 

■ secondaire, souvent unilateral : par obstacle 
(tumeur pelvienne, lymphome, filariose) ou des- 
truction lymphatique (curage ganglionnaire...). 

► Troubles de la permeabilite des petits vais- 
seaux : titem 2044 

■ erysipele A : placard inflammatoire aigu ± febrile 
± porte d'entree cutanee; 

■ fasciite necrosante A : placard inflammatoire 
febrile, rapidement extensif avec zones necroti- 
ques hypoesthesiques, ± crepitation a la pression 
± porte d'entree cutanee; 

■ lymphangite : cordon infiltre chaud, rouge et dou- 
loureux ± adenopathie satellite sensible ± fievre, 
frissons. 


CAUSES GENERALES 
(oedemes bilateraux, declives, 
lentement mobiles avec la position) 

► T pression hydrostatique vasculaire : 

■ insuffisance cardiaque A droite ou globale 
riTEM 250.4 : reflux hepatojugulaire, hepatomega- 
lie sensible, notion de cardiopathie ou de trouble 
respiratoire; 

■ IR terminale titem 253.4, glomerulonephrites; 

riTEM 252 4 

■ troisieme trimestre de la grossesse; 

■ autres retentions hydrosodees : 

• reglisse, fludrocortisone, corticoides, AINS, 
oestrogenes, insuline, glitazones, 

• oedeme cyclique idiopathique de la femme (pre- 
menstruel). 

► i pression oncotique vasculaire : hypoalbumi- 
nemies : 

■ syndrome nephrotique A fttem 3284 : bande- 
lette urinaire positive pour I'albumine, notion de 
nephropathie ou maladie a risque (diabete, mala- 
die systemique...), oligurie; 

■ cirrhose A riTEM 2284 : signes d'insuffisance 
hepatocellulaire et/ou d'hypertension portale, 
hepatopathie connue personnel^ ou familiale, ou 
facteurs de risque hepatique (ethylisme, toxico- 
manie, polytransfusion...) ; 

■ enteropathies exsudatives titem 3034 : signes de 
malabsorption, diarrhee chronique, absence d'al- 
buminurie, T clairance de I'al-antitrypsine; 

■ brulures etendues; 

■ denutrition. 

► T pression oncotique interstitielle : hypothy- 
roidie riTEm 2484 : myxoedeme a predominance 
pretibiale, T TSH. 

► Augmentation de permeabilite capillaire : 

■ medicaments : inhibiteurs calciques, a-bloquants, 
interleukine 2 ; 

■ maladies systemiques : 

• periarterite noueuse titem 1164 : oedeme sus- 
pendu, livedo, mononevrite, nephropathie, pur- 
pura... 

• syndrome RS3PE ( Remitting Seronegative 
Symmetrical Synovitis with Pitting Edema) 
= polyarthrite oedemateuse du sujet age : oede- 
mes distaux, polyarthrite; 
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CEDEMES DES MEMBRES INFERIEURS 


■ oedeme angioneurotique : tres rare, hereditaire ou 
acquis. CEdemes recurrents blancs, non prurigineux 
cutaneomuqueux ou sous-muqueux, sans prurit, ni 
urticaire (deficit en inhibiteur de la Cl esterase); 

■ syndrome de fuite capillaire (de Clarkson, tres 
rare) : crises hypotensives avec oedeme a pre- 
dominance viscerale et hemoconcentration mais 
hypoprotidemie et hypoalbuminemie avec immu- 
noglobuline monoclonale IgG quasi constante. 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ episodes anterieurs d'cedemes; 

■ chronologie d'installation ; 

■ antecedents et facteurs de risque vasculaire, hepa- 
tique, renal ou thrombotique; 

■ prises medicamenteuses. 

► Examen physique : 

■ temperature, TA, poids, etat nutritionnel; 

■ oedeme : 

■ topographie : uni- ou bilaterale, limitee aux 
membres inferieurs ou diffuse... 

• aspect : blanc, inflammatoire, orange, 

• consistance : dure, molle (gardant le godet?), 

• douleur ou non, 

• epanchements associes des sereuses (anasarque); 

■ signes d'insuffisance cardiaque notamment 
droite; 

■ signes d'insuffisance hepatocellulaire ou d'hyper- 
tension portale; 

■ troubles digestifs... 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Toujours guides par la clinique. 

► Biologie : 

■ protidemie, albuminemie A : en cas d'oedemes 
bilateraux; 

■ ionogramme sanguin, uree, creatinine : recherche 
d'argument pour une nephropathie; 

■ proteinurie des 24 h : en cas de bandelette uri- 
naire positive pour I'albumine ou d'lR; 

■ natriurese des 24 h ; 

■ biochimie hepatique, TP : pour etayer une cir- 
rhose; 

■ clairance de I'al-antitrypsine : en cas de suspicion 
d'enteropathie exsudative; 

■ reninemie, aldosteronemie : en 2 e intention; 

■ C3, C4 ± Cl inhibiteur : en 2 e intention; 

■ TSH : en cas de doute sur une hypothyroidie. 

► Imagerie, endoscopie : 

■ echocardiographie, ECG : en cas d'insuffisance 
cardiaque; 

■ echo-Doppler veineux des membres inferieurs : 
surtout utile en cas d'oedeme aigu unilateral 
(TVP), moins en cas d'cedeme bilateral subaigu ou 
chronique (maladie post-phlebitique); 

■ echographie ou scanner pelvien : utile en cas de 
lymphcedeme d'allure secondaire (compression 
notamment tumorale?); 

■ echographie abdominale : en cas de suspicion 
de cirrhose (dysmorphie hepatique, hypertension 
portale...) ou de nephropathie (pre-PBR); 

■ fibroscopie oesogastrique : soit a la recherche de 
varices oesophagiennes dans le cadre d'une cir- 
rhose, soit en cas d'enteropathie exsudative. 
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Palpitations 


Objectifs Diagnostic 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Diagnostic d'interrogatoire : 

► perception anormale des pulsations cardiaques; 

► trouble subjectif temoignant ou non d'une ano- 
malie cardiaque. 


DIAGNOSTIC DE GRAVITE 


ARGUMENTS EN FAVEUR 
DE L'HOSPITALISATION EN USIC 

► Cause iatrogene : antiarythmiques... 

► Mauvaise tolerance : 

■ lipothymie, syncope, arret cardiaque; 

■ hypotension, etat de choc; 

■ decompensation cardiaque; 

■ angor. 

► Cardiopathie sous-jacente : 

■ ischemique, dilatee, hypertrophique; 

■ insuffisance cardiaque; 

■ trouble du rythme ventriculaire avere ou suspecte 
(sauf ESV banales : ni nombreuses, ni polymor- 
phes, ni precoces); 

■ trouble conductif serieux : BBG, BBD, BAV2 ou 3. 

► Antecedents familiaux : 

■ dysplasie arythmogene du VD; 

■ syndrome du QT long; 

■ syndrome de Wolff-Parkinson-White; 

■ syndrome de Brugada (susdecalage ST en dome 
+ BBD). 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

INTERROGATOIRE 

► Fondamental dans ce cadre. 

► Antecedents : 

■ facteurs de risque cardiovasculaire; 

■ cardiopathie : rythmique, ischemique, valvulaire, 
hypertensive, insuffisance cardiaque; 

■ endocrinopathie : dysthyroidie, diabete, pheo- 
chromocytome; 

■ mort subite precoce dans la famille. 

► Caracteristiques des palpitations : 

■ facteur declenchant ou favorisant eventuel : 

• effort, douleur, emotion, anxiete... 

• repos, repas, fatigue... 

• toxique : alcool, cafe, the, tabac, cocaine, 
amphetamines... 


• medicaments : antidepresseurs tricycliques, anti- 
arythmiques, salbutamol, diuretiques, hormones 
thyroidiennes... 

■ pouls et battements cardiaques percritiques : 

• reguliers ou irreguliers, 

• frequence cardiaque; 

■ facteurs abregeant la duree : manoeuvres vaga- 
les... (en faveur d'une tachycardie jonctionnelle); 

■ duree et frequence des episodes; 

■ signes associes : 

• signes de mauvaise tolerance : angor, dyspnee, 
lipothymie, perte de connaissance, 

• crise polyurique postcritique (FA...). 

EXAMEN PHYSIQUE 

► Temperature (fievre ?), TA, FC. 

► Souffle cardiaque. 

► Signes d'insuffisance cardiaque. 

► Signes d'atherome. 

► Signes d'hyperthyroidie titem 2*6 j ou de pheo- 
chromocytome titem «ox 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► ECG A : 

■ 12 derivations + D2 long; 

■ en dehors des episodes : 

• souvent normal, 

• ESA : evocatrices de FA, 

• ESV : evocatrices de TV, 

• PR court, empatement initial de QRS (onde 8) : 
syndrome de Wolff-Parkinson-White, 

• cardiopathie sous-jacente : ischemique, hyper- 
trophique; 

■ pendant un episode : diagnostic. 

► Holter ECG sur 24 a 48 heures : 

■ utile si ECG non contributif; 

■ surtout rentable si palpitations quotidiennes; 

■ trois types de resultats possibles : 

• anomalie enregistree lors de palpitations => dia- 
gnostic fait, 

• absence d'anomalie lors des palpitations => evo- 
quer des palpitations psychogenes, 

• ni anomalie, ni palpitation durant ces 24 h 
=> Holter a reenvisager. 

► Holter ECG de longue duree ou enregistreur 
d'evenement ECG : utile si Holter ECG non 
contributif, notamment en cas de palpitations sur- 
venant moins d'une fois par semaine. 

► Autres examens : 

■ echographie cardiaque : cardiopathie sous-jacente; 
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■ exploration electrophysiologique du faisceau de 
His; 

■ biologie : NFS, K + , Ca 2+ , TSH ; 

■ autres : suivant I'orientation diagnostique. 

CAUSES 

PALPITATIONS « FONCTIONNELLES » 

► Diagnostic d'exclusion. 

► Evoque sur : 

■ terrain anxieux ± surmene; 

■ debut et fin imprecis; 

■ sensation de battements forts, mais reguliers, avec 
FC < 120/min habituellement; 

■ manifestations fonctionnelles associees; 

■ sedation sous anxiolytique; 

■ bilan negatif. 

TROUBLES DU RYTHME 

► Diagnostiques par ECG ou Holter ECG. titem 309^ 

► Tachycardie sinusale : 

■ tachycardie reguliere a frequence variable; 

■ bien toleree sauf cardiopathie associee; 

■ causes nombreuses : 

• effort, emotion, fievre, hypotension, 

• hypoxemie de toutes causes, anemie, 

• hyperthyroidie titem 246^, pheochromocytome 
riTEM «o>, syndrome carcinoide titeivi 303 ^, 

• medicaments : antihypertenseurs, hormones thy- 
roidiennes, sympathomimetiques. 

► Troubles du rythme atrial : 

■ extrasystoles atriales : 

• parfois symptomatiques si nombreuses mais 
habituellement bien tolerees, 

• moins frequemment ressenties que les ESV, 

• sur coeur sain ou non, 

• non distinguables d'ESV sans ECG; 

■ FA paroxystique : r item 236 a 

• une des causes les plus frequentes de palpita- 
tions organiques, 

• sur coeur sain ou sur cardiopathie (valvulaire, 
hypertensive...), 

• palpitations irregulieres a debut et fin brutales 
(duree : quelques minutes a quelques jours), 

• parfois avec facteur declenchant evocateur d'un 
mecanisme : 

- adrenergique : effort, emotion, 

- vagal : repos, repas, 

- intoxication alcoolique aigue, 

• parfois suivies d'une crise polyurique (facteur 
atrial natriuretique); 

■ flutter atrial : 

• palpitations regulieres a frequence fixe, 


PALPITATIONS 

• FC a 150/min = evocatrice (conduction 2/1), 

• terrain et facteurs declenchants : cf. FA; 

■ tachycardie atriale (ex-tachysystolie) : 

• foyer d'automatisme atrial, 

• palpitations regulieres. 

► Tachycardie jonctionnelle maladie de 
Bouveret : 

■ tachycardie par reentree intranodale ou voie 
accessoire; 

■ terrain = adulte jeune sans cardiopathie; 

■ volontiers declenchee par : effort, emotion, exci- 
tants; 

■ debut et fin brutales (duree : quelques minutes a 
quelques heures); 

■ tachycardie reguliere a 150-200/min; 

■ parfois lipothymie, voire syncope ou angor (chez 
les sujets plus ages); 

■ arret apres manoeuvres vagales (Valsalva ou pres- 
sion oculaire ou massage carotidien) ou striadyne 
IVD ou verapamil; 

■ parfois suivie de polyurie. 

► Syndrome de Wolff-Parkinson-White : 

■ presence d'un faisceau de Kent : faisceau accessoire 
court-circuitant le noeud auriculo-ventriculaire; 

■ phenomenes de reentree entre ce faisceau et les 
voies normales de conduction : 

• tachycardie reciproque orthodromique : influx 
parcourant les voies de conduction normales 
dans le sens physiologique (QRS fin sans onde P 
visible), 

• tachycardie reciproque antidromique : influx par- 
courant les voies de conduction normales a I'en- 
vers (QRS large, sans onde P visible). 

► Troubles du rythme ventriculaire : 

■ extrasystoles ventriculaires (ESV) : 

• parfois symptomatiques si nombreuses mais 
habituellement bien tolerees, 

• sur coeur sain ou non, 

• typiquement : sensation de rate puis de pause 
cardiaque puis d'un battement fort; 

■ tachycardie ventriculaire : 

• tachycardie reguliere typiquement a 200-250 min, 
a debut brutal, 

• souvent mal toleree : angor, syncope, choc, 

• parfois pauci-symptomatique : asthenie, palpita- 
tions, 

• le plus souvent sur cardiopathie sous-jacente : 

- cardiopathie ischemique, 

- cardiomyopathies diverses : dilatees, hypertro- 
phiques, obstructives... 

- dysplasie arythmogene du ventricule droit, 

- medicaments antiarythmiques (classe Ic). 
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Souffle cardiaque chez I'enfant 


Objectifs Diagnostic 

Manifestation tres frequente : 

► nouveau-ne, nourrisson : 80%; 

► enfant : 30%. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Auscultation cardiaque : 

bruit surajoute « musical*, persistant en apnee. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ antecedents : 

• cardiopathies ou morts subites familiales, 

• deroulement de la grossesse : decouverte de tri- 
somie 21, infection (rubeole), consommation 
d'alcool, medicaments (antiepileptiques, AINS), 
prematurite; 

■ troubles associes : 

• dyspnee d'effort, limitation de I'activite, 

• malaise, douleurs thoraciques, 

• faiblesse des membres inferieurs, 

• evolution ponderale. 


► Examen physique : 

■ FC, TA, FR, T, P; 

■ souffle(s) : 

• temps du cycle cardiaque, 

• siege et irradiation, 

• intensity, timbre; 

■ pouls : carotidiens, 4 membres (presence, intensity); 

■ sueurs, cyanose (<-> Hb r4duite > 5g/dL); 

■ signes d'insuffisance cardiaque. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► ECG et radio de thorax : systematiques. 

► Echographie cardiaque A : si souffle non typi- 
quement anorganique. 

CAUSES 

► Cardiopathies congenitales : ~ 1 % (cf. tableau 
p. 183) ou acquises tot. 

► Souffles anorganiques : ~ 99 % : 

■ dits aussi fonctionnels ou « innocents*; 

■ caracteristiques : 

• systoliques, brefs (non holosystoliques), 

• localises, sans irradiation, 

• intensity faible < 3/6 (= sans fremissement), 

• variables : I en procubitus ou en Valsalva, 

• isoles : sans antecedent ni symptome cardiovas- 
culaire. 
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1. Parmi les cardiopathies congenitales. 
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Anesthesie locale, 
locoregionale et generate 


Objectifs Indications, contre-indications et risques 

Obligations reglementaires avant une anesthesie 


DEFINITIONS 

► Anesthesie : insensibilisation de tout ou partie 
du corps. 

► Anesthesie locale : insensibilisation d'une zone 
peripherique limitee par infiltration ou application 
d'anesthesique in situ. 

► Anesthesies locoregionales (ALR) : 

■ centrales : 

• rachianesthesie : injection d'anesthesique dans 
le LCS sous L2, 

• anesthesie peridurale : injection d'anesthesique 
dans I'espace peridural, par un catheter laisse en 
place durant toute la duree de I'anesthesie; 

■ peripheriques : injection perinerveuse d'anes- 
thesique bloquant un plexus, un tronc ou un nerf 
peripherique. 

► Anesthesie generate : alteration de I'etat de 
conscience et insensibilisation globale, par admi- 
nistration diverse d'anesthesique, d'opioide, 
d'hypnotique et de curare. 


Obligations reglementaires 


CONSULTATION PRE-ANESTHESIQUE 


GENERALITES 

► Obligatoire. A 

► Faite plusieurs jours avant I'anesthesie sauf urgence. 

► Par un medecin anesthesiste-reanimateur. 

► Resultats inscrits dans le dossier d'anesthesie. 

OBJECTIFS 

► Donnees generates : 

■ identification de I'anesthesiste faisant la consulta- 
tion; 

■ identite du patient; 

■ intervention precise motivant I'anesthesie; 

► Examen clinique obligatoire : 

■ sexe, age, poids, taille; 

■ facteurs de risques operatoires et anesthesiques : 

• antecedents medico-chirurgicaux (cardiovascu- 
laires, respiratoires, hemorragiques, transfusion- 
nels, allergiques), 

• risque infectieux : VIH, VHB, VHC, Creutzfeldt- 
Jakob... 

• mode de vie, prises de toxiques, 

• traitements, 


• determination du score ASA (American society 
of anaesthesiology) : 

- ASA 1 : patient sain, 

- ASA 2 : affection systemique moderee (HTA 
controlee, bronchite chronique, diabete equi- 
libre...), 

- ASA 3 : affection systemique severe limitant 
I'activite (cardiopathie ischemique, BPCO...), 

- ASA 4 : risque vital permanent (insuffisance 
cardiaque...), 

- ASA 5 : esperance de vie < 24 h; 

■ facteurs de difficulty d'anesthesie : 

• mauvais capital veineux, 

• antecedents d'intubation difficile, 

• cou court, ankylose du rachis cervical, 

• limitation de I'ouverture buccale, 

• etat dentaire : protheses, dents mobiles... 

■ evaluation de la necessity d'une surveillance par- 
ticuliere. 

► Choix de la technique d'anesthesie. 

► Information du patient : 

■ jeune preoperatoire; 

■ anesthesie : techniques, deroulement, risques; 

■ analgesie postoperatoire; 

■ transfusion eventuelle de produits sanguins; 

■ evolution postoperatoire. 

► Obtention du consentement : A 

■ libre et eclaire, apres information claire, loyale et 
appropriee; 

■ au moins verbal pour un patient majeur; 

■ ecrit des parents ou du tuteur en cas de patient 
mineur ou majeur incapable : « autorisation 
d'operer». 

► Autres : 

■ ± prescription d'examens complementaires (aucun 
obligatoire ni systematique); 

■ ± demande d'avis medical specialise; 

■ adaptation des traitements en vue de I'intervention : 

• antithrombotiques, antihypertenseurs, anti- 
arythmiques, 

• antidiabetiques, IMAO... 


VISITE PRE-ANESTHESIQUE 


GENERALITES 

► Obligatoire. A 

► A faire dans les heures precedant I'anesthesie. 

► Par le medecin charge de I'anesthesie. 

► Fusionnee avec la consultation pre-anesthesique 
en cas d'urgence. 


CHIRURGIE DIGESTIVE 
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DOULEUR - SOINS PALLIATIFS - ACCOMPAGNEMENT 


OBJECTIFS 

► Lecture du dossier medical. 

► Lecture des resultats des eventuels examens com- 
plementaires et consultations. 

► Verifications : 

■ absence de modification de I'etat de sante; 

■ jeune preoperatoire; 

■ autorisation ecrite d'operer signee par les 
2 parents pour les mineurs. 

► Choix definitif du type d'anesthesie et de I'anal- 
gesie postoperatoire. 

► Premedication 


SURVEILLANCE PEROPERATOIRE MINIMUM 


► Electrocardioscope. 

► Temperature, TA non invasive automatisee, Sp0 2 , 
± etat de conscience. 


► Fi0 2 , pression respiratoire, spirometre, concentra- 
tion en C0 2 expire. 


SURVEILLANCE OBLIGATOIRE 
APRES UNE AG 


► Lieu : salle de reveil ou reanimation. 

► Patient : 

■ ECG, TA, Sp0 2 , diurese, temperature... 

■ reprise progressive de conscience; 

■ reprise de I'autonomie ventilatoire; 

■ readaptation circulatoire; 

■ surveillance chirurgicaie, saignement... 

► Analgesie postoperatoire. 

► Acces immediat au materiel d'urgence : medi- 
caments, materiel d'intubation, defibrillateur, 
materiel de ventilation, de rechauffement... 


Anesthesies : indications, contre-indications et risques 


Anesthesie 

Locale (AL) 

Locoregionale (ALR) 

Generale (AG) 

Indications 

Chirurgie mineure 
Pose de voies veineuses centrales 
Ponctions arterielles ou veineuses 
Endoscopies : nasofibroscopie, 
gastroscopie, fibroscopie 
bronchique, cystoscopie 
Echographie transoesophagienne 
Examen d'un oeil douloureux 
Pose de sonde : urinaire... 
Infiltrations 

Detersion d'escarres... 

• ALR centrale : 

- accouchement normal, cesarienne... 

- chirurgie du perinee, de hernie 
inguinale 

- chirurgie des membres inferieurs 

- chirurgie urologique 

- chirurgie de carotide 

• ALR peripherique : 

- chirurgie orthopedique des membres 

- chirurgie oculaire (cataracte. . .) 

Tout acte diagnostique 
ou therapeutique douloureux 
ou desagreable 

(suivant le rapport benefice / risque) : 

- coloscopie... 

- chirurgie non faisable sous 
anesthesie locale ou locoregionale 

Contre- 

indications 

Refus du patient 

Allergie aux anes 
Infection en rega 

thesiques locaux 
rd du point d'injection 

Hypovolemie 
Troubles de I'hemostase 
Certaines maladies neurologiques 
Cardiopathie severe 

Pas de contre-indication absolue 
Rapport benefice / risque defavorable 
Jeune non respecte (sauf urgence) 

Risques 

Troubles cardiaques 1 : de la conduction, du rythme, etat de choc, voire arret cardiaque 
Troubles neurologiques 1 : paresthesies des extremites, cephalees, hallucinations, convulsions, coma 
Allergies : choc anaphylactique 2 , Quincke, bronchospasme, rash... 


Methemoglobinemie (nourrisson) 

Hematome ± compressif 
(1/10-25000) 

Lesions nerveuses par I'aiguille 
(1/10 000) 

Toxicite locale 

Blocage des muscles respiratoires 
Retention aigue d'urine 
Suivant le point d'injection : 

- syndrome post-PL, meningite, 
spondylodiscite 

- pneumothorax 

- plaie oculaire... 

Deces = 1/100000 
Decompensation de tare 
Hyperthermie maligne 
Hypoxie, ischemie cerebrate, 
troubles cognitifs 3 
Lesion laryngee ou tracheale 
(intubation) 

Bris dentaires, oedeme glottique 
laryngospasme (laryngoscopie) 
Pneumopathie d'inhalation 
Compressions nerveuses, escarres, 
etirement plexique... 


1. Complications cardiaques ou neurologiques graves : notamment en cas d'administration intravasculaire accidentelle d'anesthesiques locaux. 

2. Choc anaphylactique en anesthesie : curares (60%) » latex > hypnotiques, antibiotiques, substituts du plasma, morphiniques » anesthesiques locaux (0,7%). 

3. Troubles cognitifs apres 60 ans : 30% a J7, 10% a J90. 
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Douleurs abdominales 
ou lombaires aigues 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

INTERROGATOIRE 

► Antecedents : 

■ personnels : 

• hepato-gastro-enterologiques, 

• chirurgicaux, urologiques, gynecologiques, 

• facteurs de risque cardiovasculaire; 

■ familiaux : Crohn, RCH, maladie periodique, 
Behget, deficit en Cl -esterase, homocysteinurie, 
cancer colique... 

► Traitements : contraception, aspirine, AINS, cor- 
ticoides, anticoagulants... 

► Douleur : 

■ siege initial : cf. tableau p. 190 

■ irradiations : 

• posterieure, epaule gauche : pancreatite, 

• epaule droite, angle costo-vertebral, pointe de 
I'omoplate droite : pathologie hepato-biliaire, 

• lombaire, organes genitaux externes : colique 
nephretique, infection urinaire; 

■ type : coup de poignard, brulure, crampe, coli- 
que, torsion, pesanteur... 

■ facteur declenchant : 

• prise de medicament gastrotoxique (aspirine, 
AINS...) : perforation d'ulcere, poussee ulce- 
reuse, gastrite, 

• alcool, repas abondant : pancreatite, gastrite, 
cholecystite, 

• traumatisme; 

■ mode de debut : 

• brutal = perforation, embolie, rupture : perfora- 
tion digestive, rupture d'anevrisme ou embolie 
mesenterique, colique nephretique ou rupture 
de GEU, occlusion par volvulus... 

• rapide = obstacle, ischemie, torsion : per- 
foration digestive, occlusion, cholecystite, 
appendicite, sigmoidite, colique nephretique, 
pancreatite aigue... 

• progressif = foyer inflammatoire, occlusion, 
tumeur : nombreuses causes et douleurs anor- 
ganiques; 


■ facteurs d'exacerbation : 

• inspiration profonde : cholecystite, ulcere per- 
fore, pancreatite, 

• toux : foyer inflammatoire intra-abdominal (« irri- 
tation peritoneale»), 

• marche : foyer inflammatoire pelvien ou contre 
le psoas, 

• alimentation : gastrite, pancreatite, occlusion; 

■ facteurs de soulagement : 

• aucun : colique nephretique, 

• vomissements : occlusion, 

• alimentation : ulcere, gastrite, 

• anteflexion ou en «chien de fusil » : pancreatite; 

■ intensite : 

• forte : peritonite, pancreatite, colique nephreti- 
que, 

• moderee : non specifique; 

■ evolution spontanee : 

• amelioration : colique nephretique ou hepati- 
que, poussee ulcereuse, douleurs non organi- 
ques, cause grave et/ou chirurgicale non exclue, 

• intensite croissante : peritonite, appendicite, sal- 
pingite ou occlusion avec ischemie ± necrose. 

► Signes accompagnateurs : 

■ digestifs : 

• anorexie, nausees : peu specifique, 

• vomissements : si repetes, provoques par la 
repletion gastrique, evocateurs d'obstruction 
intestinale, ou de lesion gastrique, 

• arret des matieres et des gaz : occlusion intes- 
tinale, 

• diarrhee, hematemese, rectorragie; 

■ urinaires : absence de miction, dysurie, brulures 

mictionnelles, imperiosite, pollakiurie; 

■ gynecologiques : amenorrhee, pertes, metrorra- 

gies, menorragies; 

■ cardiorespiratoires : douleur thoracique, dyspnee, 

toux, cyanose... 

■ generaux : 

• etat general : poids, taille, amaigrissement, 

• fievre : lesions inflammatoires ou infectieuses, 

• signes de choc : GEU rompue, peritonites, pan- 
creatite grave... 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


Causes des douleurs abdominales aigues suivant leur localisation 


Hypocondre droit 


Pathologie biliaire : titem 2 sbj 

- colique hepatique 

- cholecystite, angiocholite A 
Pathologie hepatique : 

- hepatite aigue, perihepatite 

- abces hepatique 

- foie cardiaque 

- syndrome de Budd-Chiari 

- hematome sous-capsulaire 

- traumatisme hepatique 
Pathologie ulcereuse 
Appendicite sous-hepatique 
Stenose du pylore 2 (E < 5 mois) 

Pancreatite 

Pleuropneumopathie de la base droite, EP, IDM, 
fracture costale, zona 


Flanc droit 


Pathologie urinaire haute : 

- colique nephretique droite riTEm 2394 

- pyelonephrite droite titem 934 

- abces renal 

- infarctus renal droit 
Appendicite retro- ou latero-caecale 


Fosse iliaque droite 


l riTEM 224 ^ 


Appendicite aigue A 
Pathologie annexielle 
Hernie parietale etranglee mtem 2454 
Pathologie urinaire haute 
lleite (Crohn, infection) 

Invagination intestinale aigue (E 2—36 mois) 
Meckelite 

Adenolymphite mesenterique (E) 

Hematome ou abces du psoas ou du grand droit 
Anevrisme iliaque droit douloureux, fissure ou rompu 
Colopathie fonctionnelle 


Epigastre 


Pathologie ulcereuse : 

- ulcere gastrique ou duodenal A 
simple ou perfore riTEm 2904 

- gastrique aigue 
Pathologie cesophagienne : 

- RGO r ITEM 2804 

- cesophagite 
Pathologie pancreatique : 

- pancreatite A 

- cancer du pancreas 
Pathologie biliaire 
Pathologie de I'aorte 
IDM A perica rdite 


Region peri-ombilicale 


Pancreatite titem 2684 
Pathologie de I'aorte : 

- anevrisme fissure 

- dissection 

OCClUSiOn riTEIVI 2584 

Peritonite titem 2754 
Ischemie intestinale 


Flypogastre 


Patholoqie utero-annexielle : 

- GEU A, fausse couche, 
hematome retroplacentaire, rupture 
uterine 

- salpingite, endometrite 

- kyste ovarien rompu, tordu 
ou hemorragique 

- necrobiose aseptique de fibrome 
Appendicite pelvienne, sigmoi'dite 
Fecalome 

Colique nephretique 
Globe vesical 
Prostatite 


Flypocondre gauche 


Pathologie pancreatique 
Colique nephretique gauche 
Pathologie ulcereuse 
Pathologie splenique : 

- infarctus 

- hematome sous-capsulaire, 
traumatisme splenique 

- abces 

Pathologie de Tangle colique gauche 
Pleuropneumopathie de la base gauche 
EP 

IDM, pericardite 
Zona 


Flanc gauche 


Pathologie urinaire haute : 

- colique nephretique gauche 

- pyelonephrite gauche 

- infarctus renal gauche 
Colite ischemique 


Fosse iliaque gauche 


Pathologie colique : 

- sigmoi'dite titem 2344, colite 

- tumeur colique 

- colite ischemique 
Pathologie urinaire haute 
Pathologie annexielle 
Hematome ou abces du psoas 
ou du grand droit 

Anevrisme iliaque gauche douloureux, 
fissure ou rompu 
Colopathie fonctionnelle 
Hernie parietale etranglee titem 2454 


Region lombaire 


Douleur diffuse 
+ etat de choc 


Douleur diffuse 


Pathologie urinaire haute ( cf. « flanc droits, « flanc gauche ») 

Pathologie annexielle (cf « hypogastre ») 

Pathologie digestive : appendicite retrocaecale (a droite), sigmoi'dite (a gauche) 
Pathologie aortique : dissection A, fissuration 

Pathologie rachidienne : hernie discale, tassement vertebral, arthrose, spondylodiscite 
Abces ou hematome du psoas 


IDM 

Rupture d'anevrisme aortique, hematome retroperitoneal, hemorragie intraperitoneale 
GEU rompue, hematome retroplacentaire 


Avec defense 
ou contracture 

Avec fievre 

Peritonite septique titem 2754, maladie periodique 

Sans fievre 

Peritonite aseptique ou de Timmunodeprime 

Sans defense 

Avec fievre 

Colite infectieuse, qastro-enterite, pancreatite, paludisme 

Sans fievre 

Gastro-enterite, ischemie mesenterique, occlusion, tuberculose 

peritoneale, colite / ileite inflammatoire, parasitose digestive, 

hematome parietal 

Troubles fonctionnels intestinaux 

Causes qenerales 1 


1. Causes « gene rales » de douleurs abdominales aigues, sans defense ni fievre : 

- endocriniennes : insuffisance surrenale aigue, acidocetose diabetique, hyperthyroldie, pheochromocytome; 

- metaboliques : hypertriglyceridemie, hypercalcemie, hypokaliemie, hemochromatoses, porphyries; 

- toxiques : sevrage opiace, intoxication par la digoxine, le plomb, le mercure ou Tarsenic; 

- neuro-psychiatriques : syphilis, migraine abdominale, epilepsie abdominale (exception nel le), hysterie et simulation, ingestion d'objets divers... 

- autres : purpura rhumatolde, periarterite noueuse, crise vaso-ocdusive drepanocytaire, deficit en inhibiteur de la Cl-esterase (cedeme angioneurotique). 

2. Stenose du pylore : tableau domine par les vomissements. 

E = enfant. 
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EXAMEN PHYSIQUE 

► Temperature. 

► Inspection : 

■ cicatrices abdominales; 

■ paleur, ictere... 

■ disparition de la respiration abdominale. 

► Palpation abdominale : 

■ douleur : 

• localisee (siege precis) ou diffuse, 

• declenchable par une manoeuvre : 

- signe de Murphy : cholecystite (douleur blo- 
quant la respiration, declenchee par la palpa- 
tion de I'hypocondre droit en inspiration), 

- lombalgie a I'ebranlement renal pyelo- 
nephrite, 

- decompression brutale du quadrant oppose a 
celui douloureux : peritonite; 

■ defense, contracture A; 

■ masse : 

• mate hypogastrique sensible : globe vesical, 

• expansive pulsatile : anevrisme de I'aorte abdo- 
minale, 

• de la fosse iliaque droite : plastron appendiculaire, 

• de la fosse iliaque gauche : plastron perisigmoi- 
dien ; 

■ orifices herniaires : hernie etranglee; 

■ touchers pelviens : 

• TR A : obstruction, douleur, sang... 

• TV A : douleur, masse ± examen au speculum 
(pus?). 

► Auscultation abdominale : 

■ bruits hydroaeriques : 

• rarefies : peritonite, occlusion par strangulation, 
ileus reflexe, 

• augmentes : occlusion par obstruction; 

■ souffle aortique : dissection, anevrisme. 

► Examen general : surtout chez I'enfant. 

PARTICULARITIES SUIVANT LE TERRAIN 

sujet Age 

► Causes particulieres : 

■ IDM A; 

■ anevrisme aortique fissure A; 

■ ischemie mesenterique; 

■ retention aigue d'urine, fecalome; 

■ cholecystite, sigmoidite, hernie etranglee. 

► Differencier occlusion et constipation... 

FEMME JEUNE 

► Penser a une complication de grossesse : |3hCG si 
reglee, FCS, GEU A... 

► Evoquer les causes gynecologiques : salpingite, 
torsion d'annexe... 

ENFANT 

► Particularity : 

■ nombreuses douleurs abdominales de cause extra- 
abdominale (pneumopathie, otite...); 

■ communication limitee. 


DOULEURS ABDOMINALES OU LOMBAIRES AIGUES 

► Nourrisson : 

■ diagnostic difficile : pleurs, tortillements, mouve- 
ments des jambes, troubles digestifs; 

■ diagnostic differential : toute autre douleur (pous- 
see dentaire, otalgies...); 

■ causes frequentes : 

• chirurgicales : 

- invagination intestinale aigue A, fitem 217 ^ 

- hernie etranglee, torsion du testicule ou d'an- 
nexe, 

• medicales : 

- intolerance aux proteines du lait de vache : 
douleurs abdominales, diarrhees, vomisse- 
ments, debutant au sevrage, regressant sous 
regime sans proteine du lait de vache, 

- gastro-enterite aigue, oesophagite, 

- «coliques du nourrisson* : tres frequentes, 
douleurs abdominales postprandiales paroxys- 
tiques, recidivantes, souvent rebelles, avec 
meteorisme, sans fievre ni alteration de I'etat 
general, disparaissant vers I'age de 3-6 mois, 

- reflux gastro-oesophagien. 

► Enfant > 2 ans : 

■ expression plus claire, localisation peu fiable 
jusqu'a 6-7 ans (douleur toujours decrite comme 
peri-ombilicale); 

■ causes extra-abdominales frequentes; 

■ causes frequentes : 

• chirurgicales : 

- appendicite aigue A, fitem 224^ 

- diverticule de Meckel : ulcere, hemorragique 
ou cause d'occlusion, 

- hernie etranglee, torsion du testicule ou d'an- 
nexe, 

• medicales : 

- adenolymphite mesenterique : contexte de 
virose, douleurs abdominales, etat general 
conserve ± fievre, duree variable (8-1 5 j), 

- purpura rhumato'ide, fitem 33 oj 

- intestin irritable douleurs abdominales 
+ meteorisme ± constipation ± diarrhee (tres 
frequent, diagnostic d'elimination), 

• extradigestives : infection urinaire, pneumopa- 
thie, angine, otite, acidocetose diabetique; 

■ causes moins frequentes, responsables de crises 
recurrentes : 

• drepanocytose homozygote, 

• saturnisme : intoxication au Pb, anemie a hema- 

ties ponctuees, plombemie elevee, 

• fievre mediterraneenne familiale : cf. encadre 

p. 194, 

• porphyries aigues : 

- enzymopathies hereditaires troublant la biosyn- 
these de I'heme, 

- crises douloureuses abdominales volontiers 
induites par des medicaments, 

- urines rouge Porto en crise, 

- porphobilinogene et acide 8-aminolevulinique 
eleves dans les urines en crise. 


CHIRURGIE DIGESTIVE 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Non systematiques : guides par la clinique. 

► Biologie : 

■ NFS, CRP; 

■ biochimie hepatique A, lipasemie A; 

■ ionogramme sanguin, creatinine ± Ca; 

■ (3hCG A : si femme en age de procreer; 

■ bandelette urinaire ± ECBU si positive; 

■ ± hemocultures si T > 38,5°C; 

■ ± TP, TCA, groupe, rhesus, RAI : si hemorragie et/ 
ou indication chirurgicale; 

■ ± autres suivant I'orientation : troponine (si epi- 
gastralgie ou terrain vasculaire)... 

► ECG : si epigastralgie ou terrain vasculaire. 

► Imagerie : 

■ scanner abdominal avec injection : arguments en 
faveur (par rapport a I'echographie) : 

• homme, sujet age, obese, 

• abdomen meteorise, signes diffus, 

• signes de pathologie du tube digestif ou retro- 
peritoneale (anevrisme de I'aorte abdominale, 
pancreatite aigue, tumeur du rein, calcul urete- 
ral); 

■ echographie abdomino-pelvienne : arguments en 
faveur (par rapport au scanner) : 

• contre-indication au scanner injecte, 

• femme jeune ou enfant, mince, 

• abdomen mat, signes focaux, 

• signes de pathologie hepatobiliaire, urinaire aty- 
pique ou compliquee, gynecologique ou d'ap- 
pendicite aigue; 

■ radio de I'abdomen sans preparation : 

• desuet, peu d'apport par rapport a I'examen cli- 
nique, 

• faisable apres exclusion de grossesse, 

• 2 elements interessants a rechercher : 


- pneumoperitoine : evocateur de perforation 
digestive, 

- niveaux hydroaeriques : evocateurs d'occlu- 
sion ; 

■ radio de thorax si : 

• douleur epigastrique ou des hypocondres, 

• signes respiratoires : toux, dyspnee, 

• absence de cause abdominale trouvee, 

• recherche de pleuropneumopathie. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


SIGNES DE GRAVITE 

► Terrain : femme jeune, sujet age, petit enfant. 

► Signes de choc : marbrures, tachycardie, hypo- 
tension, oligo-anurie. 

► Contracture generalisee : peritonite. 

► Maladies medicales a presentation abdomi- 
nale : IDM, EP, insuffisance surrenale... (retard 
diagnostique potentiel). 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Traitement du choc, titem 200 j 

► Reequilibration hydroelectrolytique si necessaire. 

► Antalgiques. riTEm 6 bj 

► Antiemetiques si besoin, voire sonde gastrique 
si vomissements repetes ou suspicion d'hemate- 
mese. 

► A jeun si chirurgie prevue ou possible. 

TRAITEMENTS ETIOLOGIQUES 

Cf. items specifiques. 

SURVEILLANCE 

► Adaptee au diagnostic et aux manifestations. 

► Clinique, biologique. 
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DOULEURS ABDOMINALES OU LOMBAIRES AIGUES 


A connaTtre et non traite ailleurs 


ISCHEMIE INTESTINALE AIGUE 

Deux formes topographiques de pronostic tres different : 

• ischemie aigue du grele : mauvais pronostic; 

• colite ischemique : meilleur pronostic. 

Precession rare de douleurs semblables resolutives : angor abdominal sur stenoses atheromateuses. 

Prise en charge en urgence. 

ISCHEMIE AIGUE DU GRELE 

• Principales causes : 

✓ atherothrombose cceliaque ou mesenterique; 

✓ embolie arterielle aigue : sur cardiopathie emboligene (FA...) ou atherome aortique; 

✓ thrombose veineuse mesenterique; 

✓ bas debit cardiaque. 

• Clinique : 

✓ douleur peri-ombilicale a debut brutal, fixe, n'irradiant pas, continue et croissante; 

✓ ± diarrhee parfois sanglante, arret des gaz; 

✓ abdomen silencieux et mat puis meteorise; 

✓ souvent collapsus ± febricule. 

• Scanner abdominal injecte ou angio-IRM : 

✓ lesions du grele : topographie et aspect (paroi epaissie, dilatation aerique, epanchement entre les anses); 

✓ lesions vasculaires : topographie et aspect. 

• Traitement : 

✓ chirurgical : laparotomie exploratrice et exerese des anses non viables; 

✓ traitement de la cause : embolectomie, anticoagulant. 

• Mauvais pronostic. 

COLITE ISCHEMIQUE 

• Causes : 

✓ bas debit transitoire (95 %) ; 

✓ ± obstruction mesenterique (atherome, thromboses, embolies avec parfois thrombophilie ou cause 
medicamenteuse : oestroprogestatifs, neuroleptiques, AINS). 

• Terrain : 2 > <J, age moyen = 70 ans. 

• Clinique : 

✓ survenue brutale de : 

- crampes abdominales souvent au flanc et a la fosse iliaque gauches (70 %), 

- diarrhee aigue (60 %), 

- rectorragies (80 %), 

- fievre (60 %); 

✓ distension abdominale moderee; 

✓ ± defense voire contracture (formes gangreneuses). 

• Examens complementaires principaux : 

✓ scanner abdominal : epaississement parietal segmentaire, circonferentiel et symetrique; 

✓ coloscopie : 

- meilleur moyen diagnostic mais contre-indiquee dans les formes graves, 

- pratiquee avec prudence, sans insufflation excessive, 

- lesions segmentaires a limites nettes, 

- cedeme, erytheme ± ulcerations non necrotiques ± necrose, 

- topographie : colon gauche et rectos igm old e (75 %) > transverse (1 5 %) > droit (10 %), 

- biopsies (diagnostic differentiel). 

• Diagnostic differentiel : infection (sigmoidite...), RCH, Crohn. 

• Traitement : 

✓ traitement de la cause; 

✓ alimentation parenterale ou enterale sans residu; 

✓ antibiotherapie; 

✓ formes non gangreneuses : traitement medical; 

✓ formes gangreneuses : colectomie segmentaire. 

• Evolution : 

✓ deces : 15%, essentiellement dans les formes gangreneuses; 

✓ habituellement, amelioration en 2—4 j et guerison en 2 semaines; 

✓ recidive < 5 %. 


CHIRURGIE DIGESTIVE 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


A connaTtre et non traite ailleurs 


FIEVRE MEDITERRANEENNE FAMILIALE, DUE «MALADIE PERIODIQUE» 

Generalities : 

• maladie genetique autosomique recessive : antecedents familiaux semblables; 

• terrain : originaire du pourtour mediterraneen (Armeniens, Turcs, Arabes, Juifs. . .). 

Clinique : 

• debut : a 4 ans en moyenne (rare avant 1 an, exceptionnel apres 40 ans). 

• crises douloureuses febriles : 

✓ souvent sans cause trouvee, 

✓ durant 1 a 4 jours, 

✓ fievre constante, a 39-40 °C ± frissons, 

✓ troubles digestifs : 

- douleur abdominale (90 %) brusque, rapidement diffuse, 

- anorexie, constipation, nausees, 

- abdomen distendu, sensible avec defense voire contracture, localisee ou generalisee, 

- hepatosplenomegalie inconstante, 

✓ ± arthralgies et/ou arthrites (60%) : predominant aux grosses articulations des Ml, 

✓ ± pleurite unilateral (50%) ± pericardite (1 %). 

• evolution : 

✓ phases de latence de duree variable, 

✓ crises s'attenuant apres 40 ans, 

✓ risque d'amylose secondaire avec syndrome nephrotique puis insuffisance renale terminale. 

Examens complementaires : 

• scanner abdominal : distension digestive ± niveaux hydroaeriques sans occlusion intestinale, petit 
epanchement peritoneal (70%) ± adenopathies mesenteriques; 

• biologie : 

✓ syndrome inflammatoire constant en crise et present a minima dans 25% des cas hors crise, 

✓ mutation du gene MEFV (Mediterranean Fever) trouvee dans 70% des cas, diagnostic de certi- 
tude. 

Diagnostic differentiel : 

• viroses, arthrite juvenile idiopathique, urgences chirurgicales, purpura rhumatoide; 

• autres maladies auto-inflammatoires : 

✓ pFAPA = periodic Fever Adenitis Pharyngitis, and Aphtosis, 

✓ deficit en mevalonate kinase = ex-syndrome hyper-IgD... 

Traitement : 

• colchicine au long cours; 

• traitement symptomatique des crises; 

• prise en charge d'une eventuelle I'amylose. 
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Syndrome occlusif 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


Occlusion des adultes 
et grands enfants 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Clinique : 

■ arret des matieres et des gaz; 

■ douleur abdominale; 

■ vomissements (aspect fecaloide : evocateur mais 
tardif); 

■ meteorisme. 

► ASP : 

■ sans interet si scanner rapide, ne devant pas retar- 
der le scanner; 

■ niveaux hydroaeriques du grele et/ou du colon. 

► Scanner abdomino-pelvien A : 

■ niveaux hydroaeriques; 

■ anses dilatees (grele > 25 mm, colon > 50mm); 

■ zone de «blocage» : transition entre intestin 
dilate et « plat » . 

SIGNES DE GRAVITE 

► Signes cliniques : 

■ douleur intense; 

■ fievre, defense, contracture; 

■ vomissements fecaloides; 

■ etat de choc : septique, hypovolemique; 

■ rectorragie. 

► Signes biologiques : 

■ acidose metabolique, insuffisance renale; 

■ T PNN, syndrome inflammatoire. 


► Signes radiologiques : 

■ ASP : 

• dilatation du caecum > 10cm, 

• pneumoperitoine (perforation); 

■ scanner abdomino-pelvien : 

• dilatation caecale majeure, 

• pneumoperitoine, 

• signes de souffrance ischemique : 

- epaississement voire pneumatisation des parois 
des anses dilatees, 

- prise de contraste : retardee, en cible, persis- 
tante, 

- mesentere flou avec dilatations veineuses, 

- epanchement intraperitoneal liquidien ou 
hemorragique, 

- air dans le systeme porte (rare, tres grave). 

SIEGE 


Vomissements 

Precoces 

Tardifs 

Arret des matieres 
et des gaz 

Tardif 

Precoce 

Meteorisme 

Central et 
peu volumineux 

En cadre 
et volumineux 

Signes generaux 

Souvent 

marques 

Peu marques 
(sauf complication) 

ASP 

Niveaux 

hydro- 

aeriques 

Centraux 
Nombreux 
Plus larges que 
hauts 

Peripheriques 
en cadre 
Peu nombreux 
Plus hauts que larges 

Aspect 

evocateur 

Valvules 
conniventes : 
plis rapproches 
parallels 

Haustrations : 
plis epais, espaces, 
en quinconce 

Scanner 

abdominal 

Niveau de I'occlusion = jonction entre 
intestin dilate et intestin plat 
Lesion causale parfois visible : bride, 
tumeur, abces... 


Siege 


Grele Colon 


CHIRURGIE DIGESTIVE 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


MECANISME 




/lecanique 



Strangulation 

Obstruction 


Debut 

Brutal 

Progressif 1 

Progressif 

Douleurs 

Intenses, croissantes 
Fixes, permanentes 

Interm ittentes, 

par crises (lutte contre I'obstacle), 
spasmodiques 

Intensity variable 
Diffuses 

Plutot spasmodiques 

Vomissements 

Precoces (reflexe) 

Tardifs (stase) 

Variables (plutot de stase) 

Meteorisme 

Localise 

Immobile 

Localise puis s'etendant a tout le tube 

digestif d'amont 

Avec ondes peristaltiques 

Diffus 

Immobile 

Auscultation 

abdominale 

Silence 

Bruits hydroaeriques nombreux 

Variable : 
silence ou bruits 

ASP 

Deux niveaux hyd roaeriques 
au pied de I’anse etranglee 

Niveaux hydroaeriques : 

- peripheriques en cadre 

- peu nombreux 

- plus hauts que larges 

Distension gazeuse globale du grele 
et du colon 

Scanner 

abdominal 

Cf. texte ci-dessous 


1. En cas d'ocdusion mecanique obstructive du grele, possibles antecedents de syndrome de Koenig temoignant du passage de la stenose : douleur 
brutale fixe periombilicale, avec ballonnement localise et ondulations peristaltiques de meme siege, durant quelques secondes ou minutes; le tout cedant 
avec perception d'un gargouillement abdominal. 


RECHERCHE DE LA CAUSE 

^-Clinique : 

■ age; 

■ antecedents : 

• personnels ou familiaux de cancer colique, 

• chirurgie abdominale, cicatrices de laparotomie 
(bride?); 

• RCH, Crohn, sigmoidite; 

■ prises medicamenteuses : hypokaliemiants, mor- 
phiniques... 

■ orifices herniaires; 

■ toucher rectal. 

^-Biologie : NFS, CRP, ionogramme sanguin, uree, 
creatinine, Ca, biochimie hepatique, lipase. 

► Imagerie : 

■ abdomen sans preparation : 

• de face debout, de face couche, coupoles de 
face debout, 

• de profil couche si position verticale impossible, 

• normalement : 

- un niveau hydroaerique : dans I'estomac, 

- air : dans le colon et le rectum; 


■ scanner : 

• avec injection de produit de contraste sauf 

contre-indication, 

• dilatation intestinale des segments d'amont, 

• niveau de I'occlusion = jonction entre intestin 

dilate et intestin plat, 

• nature de I'obstacle, 

• cause : 

- bride : transition brutale du calibre des anses, 
sans obstacle visible, 

- hernie etranglee : anse intestinale incarceree 
dans un orifice herniaire, 

- ileus biliaire : aerobilie, calculs, 

- invagination intestinale : multiples anneaux 
concentriques (corps de I'invagination), masse 
tissulaire (anse) accompagnee d'une image 
en croissant excentree de densite graisseuse 
(mesentere) ± lesion causale, 

- cancer colorectal : stenose courte par epaissis- 
sement parietal tissulaire, bilan d'extension, 

- carcinose peritoneale : scanner parfois normal 
ou nodulaire et/ou epaississement des mesos 
et/ou epanchement, lesion causale, 

- sigmoi'dite diverticulaire : infiltration inflamma- 
toire pericolique importante ± diverticules, 

- occlusion reflexe : mise en evidence des cau- 
ses lesionnelles intra-abdominales (cf. tableau 
p. 197). 
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SYNDROME OCCLUSIF 


Causes (pourcentages : parmi les occlusions du grele d'une part et du colon d'autre part). 


Mecanisme 

Mecanique 


Siege 

Strangulation 

Obstruction 


Grele 

Bride' A (60%) 

Hernie (10%) titem 245.4 
Volvulus 

Invagination intestinale 2 

Tumeurs (20%) : carcinose 
peritoneale, lymphome, 
adenocarcinome (plus rare) 
Crohn r item 11B4 
Ileus biliaire titem 2584 
Entente radique titem 1414 
Ascaridiose 

Foyer infectieux (appendicite, sigmoi'dite, 
cholecystite) 

Flemoperitoine, hematome retroperitoneal 
Pancreatite aigue, colique nephretique 
Medicaments (opiaces, anti-parkinsoniens, 
anticholinergiques) 

Ileus postoperatoire 
Tassement vertebral lombaire 
Hypercalcemie, diabete 
Saturnisme, porphyrie 
Syndrome d'Ogilvie 4 

Colon 

Volvulus (20 %) : 
sigmoi'de > caecum 
Hernie 
Bride 

Cancer colorectal A (60%) 

riTEM 1484 

Maladie diverticulaire (10%) 
Carcinose peritoneale (5%) 
Fecalome 3 


1. Brides : bandes fibreuses, formees par retirement d'adherences, sequellaires de chirurgie abdominale. 

2. Invagination intestinale : plus frequente chez le nourrisson (post-virale) que chez I'adulte (tumorale). 

3. Fecalome : 1 re cause d'ocdusion survenant en cours d'hospitalisation. 

4. Syndrome d'Ogilvie : 

- pseudo-occlusion colique aigue sur colon sain; 

- meteorisme tres important, peu douloureux; 

- arret incomplet des matieres et des gaz; 

- ASP : colectasie diffuse, sans vrai niveau hydroaerique. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


OCCLUSION = URGENCE 
HOSPITALISATION EN MILIEU 
CHIRURGICAL 
MISE EN CONDITION 

► A jeun. 

► Sonde nasogastrique en aspiration. 

► Voie veineuse. 

► Surveillance : FC, TA, temperature, Sa0 2 , douleurs 
abdominales, transit, hoquet. 

► Bilan preoperatoire : NFS, TP, TCA, Gr, Rh, RAI. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Equilibration hydroelectrolytique : compensation 
de I'aspiration gastrique (3 e secteur). 

► Antalgiques. 

► Traitement reanimatoire si necessaire : 0 2 , rem- 
plissage, amines pressives. 

TRAITEMENT ETIOLOGIQUE 

(En dehors de celui du fecalome : evacuation au 
doigt ± lavement). 

EN PRESENCE DE SIGNES 
DE SOUFFRANCE DIGESTIVE 
CLINIQUES ET/OU RADIOLOGIQUES 

► Urgence chirurgicale A pour eviter ou limiter la 
necrose intestinale. 

► Intervention chirurgicale : 

■ traitement de la cause; 

■ ± resection segmentaire de I'intestin : en cas de 
portion non viable; 


■ ± stomie d'amont habituellement provisoire : le 
plus souvent necessaire en cas d'ocdusion coli- 
que, quasiment jamais pour le grele; 

■ retablissement de continuity : souvent dans un 
2 e temps en cas d'ocdusion colique. 

EN L'ABSENCE DE SIGNE DE SOUFFRANCE 

► Occlusions du grele : 

■ bride : 

• tentative de traitement medical seul, 

• levee chirurgicale de la bride par laparotomie : 

- en I'absence d'amelioration rapide, 

- en cas d'aggravation, 

- en cas d'echec du traitement medical a 48 h; 

■ hernie etranglee : 

• chirurgie d'emblee, 

• resection eventuelle d'une anse non viable, anas- 
tomose termino-terminale, 

• cure de la hernie (sans prothese si doute septique). 

► Occlusions du colon : 

■ occlusion par obstruction : 

• soit scanner avec lavement aux hydrosolubles, 
puis preparation du colon (si possible) et colec- 
tomie segmentaire dans les jours suivants, 

• soit endoprothese placee dans la tumeur, par 
voie endoscopique, puis preparation du colon 
pour une intervention ulterieure, 

• soit chirurgie : 

- colostomie simple, 

- colectomie segmentaire sans anastomose 
(Hartmann), 

- colectomie segmentaire puis anastomose avec 
lavage colique peroperatoire, 

- colectomie totale parfois; 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


III ■ volvulus du sigmoi'de : 

• tentative de detorsion endoscopique de I'anse 
sigmoi'de puis preparation colique et sigmoi'dec- 
tomie dans les jours suivants, 

I/) • en cas d'echec endoscopique, colostomie tem- 

III poraire et sigmoidectomie, parfois anastomose 

d'emblee si possible; 
m ■ syndrome d'Ogilvie : 

• colo-aspiration = exsufflation colique par colos- 
copie, eventuellement repetee, 

• jusqu'a la reprise du transit intestinal. 

► Occlusions fonctionnelles : traitement de la cause. 

Occlusion 

des jeunes enfants 


NOUVEAU-NE 


► Atresie duodenale : 

■ diagnostic antenatal possible et souhaitable; 

■ absence d'emission de meconium, souvent; 

■ vomissements precoces et bilieux en cas d'obsta- 
cle sous I'ampoule de Vater; 

■ ASP : « double bulle» (estomac et duodenum 
dilates); 

■ traitement : retablissement de continuity 

■ savoir evoquer une trisomie 21. 

► Atresie du grele : 

■ diagnostic antenatal possible et souhaitable; 

■ absence d'emission de meconium; 

■ ballonnement, vomissements bilieux; 

■ ASP : anses greles tres dilatees avec niveaux 
hydroaeriques; 

■ traitement : resection econome du grele trap 
dilate, retablissement de continuity. 

► Volvulus sur mesentere commun : 

■ terrain : nouveau-ne > enfant > adulte; 

■ rotation de tout I'intestin autour du mesentere, 
par defaut d'accolement intestinal; 

■ vomissements bilieux, ventre plat, alteration de 
I'etat general, ± rectorragies tardives; 

■ ASP : dilatation gastrique; 

■ echo-Doppler des vaisseaux mesenteriques : rota- 
tion des vaisseaux; 

■ urgence chirurgicale car risque d'ischemie intes- 
tinale totale. 

► Volvulus sur bride congenitale : rare, nouveau- 
ne. 

► Imperforation anale. 

► Ileus meconial : 

■ absence d'emission de meconium (du fait d'un 
meconium tres epais); 

■ ballonnement diffus, vomissements, risque de com- 
plications (peritonite par perforation, volvulus); 

■ ASP : grele dilate, image granitee de la fosse ilia- 
que droite (bouchon meconial de I'ileon terminal); 

■ lavement opaque : diagnostique et therapeutique. 


► Syndrome du bouchon meconial : 

■ absence d'emission de meconium; 

■ ballonnement diffus, vomissements bilieux tar- 
difs; 

■ ASP : grele et colon droit dilates, opacite granitee 
du colon descendant; 

■ lavement a la gastrograffine : diagnostique et the- 
rapeutique ( a priori jamais chirurgical, mais evo- 
quer une possible maladie de Hirschsprung). 

► Maladie de Hirschsprung A : 

■ retard ou absence d'emission de meconium; 

■ ballonnement diffus, vomissements tardifs; 

■ sondage rectal jusqu'en zone saine : 

• a faire lors de I'examen clinique avant I'ASP, 

• debacle de meconium et de gaz; 

■ ASP : dilatation intestinale diffuse, absence de 
clarte gazeuse rectale; 

■ lavement opaque : rectum d'aspect « normal » et 
colon d'amont distendu; 

■ biopsie rectale : aganglionose des plexus sous- 
muqueux coliques. 


NOURRISSON 


► Stenose du pylore A : 

■ intervalle libre de 15~20j apres la naissance (par- 
fois jusqu'a quelques mois); 

■ vomissements postprandiaux tardifs en jet; 

■ appetit et transit conserves; 

■ echographie abdominale : hypertrophie de I'olive 
pylorique; 

■ traitement chirurgical : pylorotomie extramu- 
queuse, apres reequilibration hydroelectrolytique. 

► Invagination intestinale aigue A : 

■ age : 

• environ 18 mois : si adenolymphite, souvent au 
decours d'une virose, 

• grand enfant : plutot Meckel ou causes tumo- 
rales; 

■ episodes paroxystiques : 

• douleurs abdominales, pleurs, paleur, parfois 
syncope, 

• tardivement : vomissements, rectorragies, 

• intervalles libres se raccourcissant; 

■ echographie abdominale : 

• boudin d'invagination, 

• cause : adenolymphite mesenterique, autres 
causes (Meckel, tumeur, lymphome); 

■ lavement opaque idealement au bloc operatoire, 
sinon en radiologie, en presence d'un chirurgien 
et sous perfusion : 

• confirmation du diagnostic, 

• reduction de I'invagination, 

• contre-indique en cas de pneumoperitoine; 

■ traitement chirurgical : 

• indication : immediat en cas d'echec du lave- 
ment ou en cas de recidive(s) apres lavement(s), 

• modalites : desinvagination douce, resection 
digestive en cas de necrose et/ou perforation. 
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Appendicite de I'enfant 
et de I'adulte 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

TERRAIN 

► d = 5. 

► Age : pic = adolescent et adulte jeune, rare avant 
5 ans et apres 60 ans. 

FORME TYPIQUE 

► Appendicite aigue iliaque droite (sur appendice 
laterocaecal interne : 70%). 

► Fievre a 38-38,5°C, etat general conserve. 

► Nausees ± vomissements ± constipation. 

► Douleur de la fosse iliaque droite (FID) : 

■ au point de MacBurney : a mi-distance entre 
I'epine iliaque antero-superieure droite et I'om- 
bilic; 

■ ± a debut volontiers epigastrique, puis migration 
en FID; 

■ ± irradiations epigastriques ou pelviennes; 

■ ± a la flexion active de la cuisse (psoitis); 

■ ± a la decompression brutale de la fosse iliaque 
gauche. 

► ± Defense de la FID. 

► Touchers pelviens : douleur en haut et a droite. 

► Langue saburrale. 

► Orifices herniaires libres, bandelette urinaire nega- 
tive. 

AUTRES FORMES CLINIQUES 

► Formes topographiques, sur appendice : 

■ retrocaecal : psoitis frequent; 

■ pelvien : 

• douleur hypogastrique, 

• signes pelviens frequents : pollakiurie, dysurie, 
tenesme, faux besoins... 

■ mesocoeliaque (= retro-ileal) : 

• signes peri-ombilicaux, 

• tableau d'occlusion febrile du grele; 

■ sous-hepatique : 

• douleur ± defense de I'hypocondre droit, 

• mimant une cholecystite : echographie utile. 

► Formes suivant le terrain : 

■ nourrisson : 

• rare, rapidement evolutive, souvent diagnosti- 
quee au stade de peritonite, 

• tableau de gastro-enterite aigue : fievre elevee, 
vomissements, diarrhee, deshydratation, 

• pleurs a la palpation de la fosse iliaque droite, 

• examens ORL, pulmonaire, meninge, articulaire 
et bandelette urinaire normaux; 


■ enfant : 

• douleur souvent decrite comme peri-ombilicale, 

• vomissements frequents, 

• diagnostic difficile justifiant le recours frequent 
a I'echographie, 

• ASP et radio de thorax pour diagnostic differen- 
tiel (constipation, pneumopathie); 

■ femme enceinte : 

• diagnostic difficile des le 4 e mois : 

- douleur deviee en haut et en dehors, 

- signes parietaux attenues, a rechercher en 
decubitus lateral gauche, 

• diagnostic differentiel : pyelonephrite; 

■ sujet age : 

• pauci-symptomatique avec retard diagnostique : 
apyrexie frequente, PNN souvent normaux... 

• 2 formes frequentes : occlusion febrile, pseudo- 
tumeur inflammatoire caecale, 

• interet du scanner abdomino-pelvien pour le dia- 
gnostic differentiel (cancer du caecum surinfecte); 

■ sujet immunodeprime (dont corticotherapie) : 

• fievre souvent absente, 

• douleur et reactions parietales attenuees. 

BIOLOGIE 

► Syndrome inflammatoire : T PNN, CRP... 

► phCG systematique si femme jeune. 

IMAGERIE 

► Radio de I'abdomen sans preparation : 

■ inutile au diagnostic positif de I'appendicite, sauf 
chez le jeune enfant; 

■ normale dans la moitie des cas; 

■ parfois : discrete aero-ileie (niveau hydroaerique 
du grele « sentinelle » en FID), stercolithe appendi- 
culaire (clarte de la fosse iliaque droite), stase ster- 
corale majeure. 

► Echographie abdomino-pelvienne : 

■ indiquee en cas de doute diagnostique; 

■ sensibilite 90%, moins en cas d'obesite ou de 
forme ectopique : une echographie normale n'eli- 
mine pas le diagnostic; 

■ specificite 90% (mais operateur-dependant); 

■ appendice a paroi epaissie, de calibre augmente, 
incompressible et douloureux au passage de la 
sonde; 

■ ± stercolithe; 

■ ± epanchement liquidien; 

■ ± infiltration de la graisse pericaecale; 

■ ± abces appendiculaire; 

■ absence de lesion genitale (chez la femme). 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


► Scanner abdomino-pelvien : 

■ indications = doute diagnostique ou complica- 
tion : 

• en 1 re intention si : obesite, ascite, meteorisme, 
patient age, 

U1 • en 2 e intention si doute persistant apres I'echo- 
graphie; 

■ sensibilite, specificite, VPP et VPN « 95%; 

■ memes elements diagnostiques que I'echogra- 
phie. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Douleurs abdominales droites febriles 

riTEM 195 J 

■ pyelonephrite droite, salpingite, cholecystite; 

■ masses inflammatoires de la FID (mucocele, can- 
cer, colite inflammatoire, diverticulite. . .) ; 

■ adenolymphite mesenterique (enfant); 

■ diverticulite de Meckel; 

■ invagination intestinale aigue (nourrisson); 

■ hepatite virale... 

■ pneumopathie de la base droite (surtout chez 
I'enfant : troubles digestifs souvent associes). 

► Peritonite. r item 275.4 

► Occlusion febrile, fitem 217 a 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


GRANDS PRINCIPES 

► Absence de parallelisme anatomoclinique. 

► Intervention chirurgicale au moindre doute. 

► En cas de douleur en FID faisant suspecter 
une appendicite : 

■ sans defense, ni fievre, ni hyperleucocytose : 
retour possible a domicile et consignes de sur- 
veillance pour reevaluation selon la symptomato- 
logie; 

■ si defense ou fievre ou GB > 10000 : hospitalisa- 
tion pour surveillance au minimum et intervention 
au moindre doute. 

APPENDICITE AIGUE NON COMPLIQUEE 

Traitement medico-chirurgical urgent. A 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

► Hospitalisation en chirurgie. 

► Ajeun, bilan preoperatoire. 

► Voie veineuse, equilibration hydroelectrolytique. 

► Antalgique adapte. 

► Laparotomie iliaque droite ou ccelioscopie. 

► Prelevement bacteriologique eventuel. 

► Exploration : annexes (2), diverticule de Meckel, 
sauf en cas d'appendice tres inflammatoire. 

► Appendicectomie A, ligature du meso-appendice. 

► Examen anatomopathologique systematique de la 
piece operatoire (tumeur ?). 

► Lavage de la gouttiere parieto-colique droite et du 
cul-de-sac de Douglas. 

► Fermeture. 


ANTIBIOTHERAPIE 

► Choix du medicament : recommandations de la 
SNFGE : 

■ cephalosporine couvrant bacilles a Gram negatif 
et anaerobies (cefoxitine ou cefotetan); 

■ en cas d'allergie : metronidazole + aminoside ou 
clindamycine + aminoside. 

► Duree : 

■ dose unique preoperatoire en cas d'appendicite 
aigue simple; 

■ prolongee 2—5 j en cas d'appendicite phlegmoneuse, 
gangrenee ou perforee (sans abces ni peritonite). 

SURVEILLANCE POSTOPERATOIRE 

► Suivi essentiellement clinique : temperature, 
transit, douleur... 

► Complications postoperatoires (2 %) : 

■ precoces : 

• abces de la fosse iliaque droite ou du cul-de-sac 
de Douglas : 

- reapparition de la douleur et de la fievre ± ileus 
reflexe, 

- ± troubles urinaires et/ou rectaux, masse fluc- 
tuate au TR (abces du Douglas), 

- echographie ou scanner en urgence : abces, 

- traitement : antibiotherapie a large spectre ± drai- 
nage percutane guide par scanner si 0 > 3 cm, 

- ± reintervention pour drainage selon evolution; 

• abces sous-phrenique : plutot apres peritonite, 

• peritonite ou fistule caecale, 

• abces de paroi, 

• maladie thromboembolique veineuse, 

• hemorragie digestive haute; 

■ tardives : 

• occlusion du grele sur bride, 

• eventration. 

APPENDICITES COMPLIQUEES 

PLASTRON APPENDICULAIRE 

► Diagnostic : 

■ signes d'appendicite, constipation; 

■ masse douloureuse, ferme, blindant la paroi abdo- 
minale, ± retrouvee au TR; 

■ echographie ou scanner : diagnostic positif (masse 
d'anses greles entourant le foyer septique appen- 
diculaire); 

■ (ASP = desuet : parfois opacite de la fosse iliaque 
droite effagant le bord externe du psoas). 

► Traitement : 

■ hospitalisation en urgence en chirurgie; 

■ a jeun, voie veineuse, antalgique; 

■ traitement medical puis chirurgical en theorie, car 
dissection chirurgicale initialement difficile, mais 
en pratique chirurgie d'emblee le plus souvent : 

• antibiotherapie : amoxicilline-clavulanate + gen- 
tamicine ou ciprofloxacine + metronidazole, 

• suivant I'effet de I'antibiotherapie : 

- regression du plastron => antibiotherapie pour- 
suivie per os 1 mois puis appendicectomie, 

- echec (abcedation, peritonite, fievre persis- 
tante) : chirurgie. 
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APPENDICITE DE L' ENFANT ET DE L'ADULTE 


ABCES APPENDICULAIRE 

► Diagnostic : 

■ clinique souvent atypique : 

• douleurs de la fosse iliaque droite, 

• fievre oscillante, 

• ± frissons, tachycardie, alteration de I'etat gene- 
ral, 

• plastron se detendant et devenant douloureux; 

■ majoration de I'hyperleucocytose; 

■ echographie ou scanner : diagnostic positif. 

► Complications : 

■ peritonite generalisee (en 2 temps); 

■ fistulisation vers un organe de voisinage : caecum, 
grele, vessie, vagin, peau... 


► Traitement : 

■ drainage de I'abces : 

• soit percutane sous scanner ou echographie, 

• soit chirurgical : laparotomie au point de 
McBurney ou ccelioscopie, 

• avec prelevements bacteriologiques; 

■ antibiotherapie probabiliste debutee IV, secon- 
dairement adaptee, relayee per os pendant un 
mois; 

■ appendicectomie souvent dans un T temps (en 
theorie, souvent d'emblee en pratique). 

PERITONITE GENERALISEE titem 275^ 
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Diverticulose colique 
et sigmoYdite 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi 


SigmoYdite 

Cf. ci-contre «SigmoTdite diverticulaire aigue». 


Diverticulose colique 


GENERALITES 


DEFINITIONS 

► Diverticule : 

■ hernie de la muqueuse colique a travers la muscu- 
leuse, recouverte de peritoine; 

■ anomalie anatomique acquise et non maladie; 

■ siege : sigmoi'de (90% des cas) ± colon gauche 
(30%), voire colon entier (15%). 

► Diverticulose presence de diverticule(s), 
symptomatique(s) ou non. 

► Maladie diverticulaire : entite regroupant la 
diverticulite et ses complications et I'hemorragie 
diverticulaire. 

► Diverticulite : inflammation d'origine diverticu- 
laire, infectieuse ou non. 

► Diverticulite compliquee : avec complications 
locales (abces, fistule), peritonite ou stenose. 

EPIDEMIOLOGIE 

► Prevalence : <5 = 2, augmentation avec I'age : 
15% a 40-50 ans, > 50% apres 60 ans. 

► Facteurs de risque : 

■ alimentation pauvre en fibres, riche en graisse, en 
viande rouge et en sucre raffine; 

■ activite physique insuffisante. 


DIAGNOSTIC DE DIVERTICULOSE 


FORMES ASYMPTOMATIQUES (80%) 

Decouverte fortuite lors d'une coloscopie ou d'un 
scanner fait pour un autre motif. 

FORMES SYMPTOMATIQUES (20%) 

► Diverticulose non compliquee symptoma- 
tique = diagnostic d'exdusion. 

► Clinique : 

■ douleurs de la fosse iliaque gauche ou de I'hy- 
pogastre : 

• ± soulagees par I'emission de gaz ou de selles, 

• ± reproduites par la palpation de la fosse ilia- 
que gauche; 


■ ballonnements abdominaux; 

■ modifications du transit. 

► Examens complementaires : 

■ bilan biologique : normal; 

■ coloscopie : nombre, siege, recherche d'autres 
lesions (cancer...). 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Complications : 

► observees dans 30% des cas de diverticulose; 

► certaines frequentes : sigmoidite non compliquee, 
abces, peritonite; 

► d'autres plus rares : fistules, hemorragies, occlu- 
sion ; 

► infectieuses dans 95 % des cas, stadifiees par gra- 
vity croissante dans la classification de Hinchey : 

■ stade I : phlegmon ou abces pericolique; 

■ stade II : abces pelvien, abdominal ou retroperito- 
neal (peritonite localisee); 

■ stade III : peritonite generalisee purulente; 

■ stade IV : peritonite fecale. 

SIGMOIDITE DIVERTICULAIRE AIGUE 

► Preferer « diverticulite sigmoYdienne». 

► Complication frequente. 

► Terrain : 2 pics d'age : 50-60 ans et > 80 ans. 

► Facteurs favorisants : surpoids, anti-inflamma- 
toires (AINS et corticoides). 

► Clinique : 

■ fievre moderee (38-38,5 °C) sans signes de choc; 

■ ± anorexie, nausees, vomissements, constipation 
ou diarrhee; 

■ douleur abdominale : 

• siege : fosse iliaque gauche > hypogastre, zone 
peri-ombilicale, flanc gauche, voire fosse iliaque 
droite, 

• moderee, sans irradiation, 

• continue, durant plus de 24 h, 

• s'etant deja produite dans 1/3 des cas; 

■ defense de siege habituellement superposable a 
la douleur; 

■ meteorisme; 

■ ± masse palpable de la fosse iliaque gauche; 

■ TR : parfois douleur a gauche, masse; 

■ plus rarement : diarrhee, glaires ou sang dans les 
selles, pollakiurie, tenesme vesical. 

► Biologie : 

■ T PNN, VS et CRP; 

■ hemocultures, bandelette urinaire ± ECBU. 
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DIVERTICULOSE COLIQUE ET SIGMOIDITE 


► Scanner abdomino-pelvien A : 

■ dans les 24 a 72 h (recommandations); 

■ recommande pour toute suspicion de diverticulite, 
a chaque episode; 

■ sensibilite et specificite > 95 % ; 

■ diagnostic positif : 

• diverticule(s), 

• epaississement parietal sigmoidien, 

• infiltration de la graisse pericolique ; 

■ recherche de signes de gravite : abces pericolique, 
gaz extradigestif; 

■ diagnostic differentiel : 

• voies urinaires et genitales : N, 

• cependant, difficulty de distinguer sigmoidite et 
cancer colique inflammatoire ou perfore; 

■ aide a la decision therapeutique : drainage d'un 
abces, chirurgie en urgence ou a distance (suivant la 
gravite et le nombre de poussees inflammatoires); 

■ NB : coloscopie : non indiquee et dangereuse en 
periode inflammatoire aigue. 

► Traitement : urgent A 

■ formes peu severes : ambulatoire : 

■ arret de I'alimentation solide jusqu'a resolution 
(reevaluation suivant : fievre, nausees et defense 
abdominale), 

■ antibiotherapie orale couvrant anaerobies et 
BGN : 

- soit amoxicilline + acide clavulanique, 

- soit ofloxacine + metronidazole, 

• antalgiques, 

• amelioration attendue en 2~4j; 

■ formes plus graves : hospitalisation : 

• criteres : 

- absence d'amelioration apres 48-72 h de trai- 
tement ambulatoire, 

- surveillance ambulatoire impossible, 

- terrain fragilise : sujet age, immunodeprime... 

- signes de gravite scanographiques, 

• perfusion, equilibration hydroelectrolytique, 

• mise a jeun ± aspiration nasogastrique en cas de 
syndrome occlusif, 

• antalgiques (paracetamol ± morphine, glace sur 
le ventre), 

• antibiotherapie couvrant anaerobies et BGN, ini- 
tialement IV, durant 7-1 Oj (suivant devolution) : 

- soit amoxicilline + acide clavulanique, 

- soit ceftriaxone + metronidazole, 

- soit ofloxacine + metronidazole (en cas d'aller- 
gie aux |3-lactamines), 

• anticoagulation preventive (si facteurs de risque 
de thrombose associes). 

► Surveillance : T, TA, FC, douleur, PNN, examen 
clinique notamment abdominal. 

ABCES PERISIGMOIDIEN 

► Clinique : 

■ majoration de la fievre (39 °C), des douleurs et de 
I'ileus reflexe (constipation, arret des gaz); 

■ contracture localisee, masse de la fosse iliaque 
gauche. 


► Biologie : majoration de I'hyperleucocytose. 

► Scanner abdomino-pelvien : image de collec- 
tion extrinseque, presence de gaz en situation 
extradigestive. 

► Traitement : urgent 

■ medical : 

• en 1 re intention, 

• cf. « Sigmoidite)) ± drainage guide par echo ou 
scanner en cas de grosse collection accessible 
(> 5 cm) ; 

■ chirurgical : 

• en cas d'efficacite du traitement medical : sig- 
moidectomie A a froid = resection anastomose, 
non protegee par une stomie (en general), 

• en cas d'echec du traitement medical : 

- soit operation de Hartmann : sigmoidecto- 
mie emportant la zone de I'abces + ferme- 
ture du moignon rectal + colostomie iliaque 
gauche, 

- soit sigmoidectomie emportant la zone de I'ab- 
ces + resection-anastomose protegee par une 
stomie d'amont, 

- soit drainage coelioscopique des abces perisig- 
moidiens : en cours devaluation, place non 
demontree. 

PERITONITE AIGUE DIVERTICULAIRE 

► Complication la plus grave de la sigmoidite. 

► Forme grave de peritonite. 

► Diagnostic surtout clinique : 

■ variable suivant plusieurs criteres : 

• nature de la peritonite : 

- purulente : sans passage massif de matieres 
dans le peritoine, 

- stercorale : avec passage massif de matieres 
dans le peritoine, 

• extension : pelvienne ou generalisee, 

• terrain : age, tares... 

■ tableau de peritonite titem 275 . 4 , febrile, a dou- 
leurs maximales sous-ombilicales; 

■ ± syndrome occlusif ou diarrhee; 

■ parfois signes urinaires evocateurs; 

■ ± signes de choc septique. 

► Biologie : 

■ T PNN et CRP; 

■ hemocultures, prelevements peroperatoires. 

► Imagerie : 

■ scanner abdominal, ne devant pas retarder le trai- 
tement chirurgical : 

• diagnostic de certitude : 

- epanchement peritoneal, pneumoperitoine, 
ileus, 

- signes de sigmoidite, 

• diagnostic differentiel : poussee severe de sig- 
moidite et autres causes de peritonite; 

■ ASP : non indique, pouvant montrer : pneumo- 
peritoine (40%), grisaille diffuse (epanchement), 
niveaux hydroaeriques du grele. 


CHIRURGIE DIGESTIVE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


► Traitement : 

■ urgent : pronostic = fonction de : delai de prise 
en charge, signes de choc, terrain (age...); 

■ symptomatique : 

I/) • equilibration hydroelectrolytique, 

U1 • remplissage et oxygene : si besoin, 

• antalgiques; 

■ etiologique : 

• antibiotherapie probabiliste, secondairement adap- 
tee aux resultats bacteriologiques : cf «Sigmoi- 
dite » + aminoside, 

• chirurgie, essentielle, urgente : 

- laparotomie, prelevements peroperatoires, 

- lavage peritoneal abondant, 

- sigmoi'dectomie A : Hartmann (si peritonite 
stercorale) ou anastomose protegee, 

- pose de drains abdominaux. 

FISTULE INTERNE 

► Evolution d'un abces peridiverticulaire. 

► Clinique : 

■ tableau initial d'abces peridiverticulaire ou parfois 
asymptomatique; 

■ puis dans devolution : 

• fistule sigmoido-vesicale : pneumaturie, fecalu- 
rie, infection urinaire a repetition, 

• fistule sigmoido-ileale : diarrhee abondante ou 
syndrome occlusif du grele, 

• fistule sigmoido-vaginale : emission de gaz et de 
selles par le vagin ; 

► Scanner abdomino-pelvien avec opacifica- 
tion : trajet fistuleux ± niveau hydroaerique dans 
la vessie en cas de fistule vesicale. 

► Traitement chirurgical a froid : sigmoi'dectomie 
+ anastomose colorectale protegee + resection et 
suture de la fistule. 

HEMORRAGIE DIVERTICULAIRE 

► Siege : diverticule du colon gauche ou du sig- 
moi'de dans la moitie des cas. 

► Clinique : 

■ rectorragie : 

• caillottee, 

• souvent abondante ± signes de choc, 

• a debut et fin brutales, souvent spontanes; 

■ sans autre signe digestif. 

► Rectosigmoi'doscopie ± coloscopie : 

■ en periode hemorragique : hemorragie sortant du 
collet d'un diverticule; 

■ en periode non hemorragique : parfois caillots 
dans un diverticule ou vaisseau visible; 

■ diagnostic differentiel : angiodysplasies du colon. 

► Scanner abdominal injecte : 

■ en periode hemorragique : extravasation du pro- 
duit de contraste (si > 0,5ml7min), eventuel; 

■ ayant presque remplace I'arteriographie mesente- 
rique : 

• moins disponible, plus lourde, 

• qui permettait theoriquement un traitement par 
embolisation : rarement indique (arteres distaies) 
et avec risque de necrose colique en cas d'em- 
bolisation d'une artere « importante». 


► Traitement : hospitalisation : 

■ transfusion suivant NFS et evaluation de la perte 
sanguine; 

■ traitement endoscopique : 

• electrocoagulation ou injection sclerosante, 

• indication : saignement persistant ou recidivant; 

■ traitement chirurgical : 

• colectomie segmentaire : en cas d'hemorra- 
gie non controlee (classiquement necessitant > 
6 culots globulaires), 

• colectomie totale : en cas de choc hemorragique 
non controle avec siege hemorragique non trouve. 

OCCLUSION COLIQUE 

PAR STENOSE SIGMOIDIENNE 

► Stenose inflammatoire tors d'une sigmoi’dite 
aigue diverticulaire : 

■ clinique : signes de sigmoidite et d'occlusion coli- 
que; riTEM 217.4 

■ examens complementaires : 

• scanner abdomino-pelvien : stenose longue a 
raccordement progressif avec le colon sain en 
regard d'une zone diverticulaire avec epaissis- 
sement des plis coliques, sans adenopathie ni 
masse endoluminale, 

• coloscopie avec biopsies : 

- apres avoir elimine une perforation, 

- pour eliminer une cause tumorale; 

■ traitement : 

• medical, en 1 re intention : 

- cf. « Sigmoidite », 

- a jeun, sonde d'aspiration gastrique, 

• chirurgical : 

- en cas de complication ou d'echec du traite- 
ment medical, 

- sigmoi'dectomie ± colostomie provisoire. 

► Stenose fibreuse sequellaire de poussees : 

■ clinique : 

• aggravation progressive de troubles du transit, 

• ± alternance diarrhee / constipation; 

■ examens complementaires et traitement : cf. « Ste- 
nose inflammatoire*. 


TRAITEMENT 


DIVERTICULOSE ASYMPTOMATIQUE 

Mesures hygienodietetiques : 

► regime riche en fibres, pauvre en proteines d'ori- 
gine animale; 

► hydratation suffisante; 

► activite physique adaptee, reguliere. 

FORMES SYMPTOMATIQUES 

► Mesures hygienodietetiques precedentes. 

► Traitement symptomatique : antalgiques et antis- 
pasmodiques. 
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DIVERTICULOSE COLIQUE ET SIGMOIDITE 


FORMES COMPLIQUEES 

► Cf. paragraphe correspondant. 

► Mesures hygienodietetiques : cf. ci-dessus. 

► Indications chirurgicales : 

■ 1 re complication si : 

• complication grave : abces, peritonite, fistule ou 
stenose avec occlusion, 

■ terrain : age < 50 ans, immunodeprime; 

■ 2 e complication infectieuse : discute, mais non 
systematique (terrain...). 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► En cas de diverticulose non compliquee 

aucune. 


► En cas de complication : 

■ infection : 

• temperature, TA, FC, 

• transit, douleurs abdominales, defense / contrac- 
ture, 

• NFS, CRP; 

■ stenose : transit, vomissements, douleurs abdomi- 
nales, temperature, TA, FC ; 

■ hemorragie : TA, FC, aspect des selles, NFS. 

EVOLUTION - PRONOSTIC 

► Risque de diverticulite : 10% a 5 ans, en cas 
de diverticulose. 

► Risque de recidive : 30% a 5 ans (plus eleve si 
age < 50 ans). 

► Risque de deces : 

■ sigmoidite 4% ; 

■ abces perisigmoidien : 10%; 

■ peritonite diverticulaire purulente : 20%; 

■ peritonite diverticulaire stercorale : 40%. 


CHIRURGIE DIGESTIVE 
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Hernie parietale 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


DEFINITIONS 


► Hernie de la paroi abdominale : issue de vis- 
ceres abdominaux dans un « diverticule » perito- 
neal (sac herniaire), a travers un orifice (collet) 
au niveau d'un point faible anatomique de la 
paroi abdomino-pelvienne chez I'adulte ou par 
une persistance du canal peritoneovaginal chez 
I'enfant. 

► Eventration : complication parietale postope- 
ratoire correspondant a une issue de visceres 
abdominaux recouverts d'un sac peritoneal, a 
travers un orifice musculo-aponevrotique posto- 
peratoire. 


EPIDEMIOLOGIE 


► Prevalence : 4%. 


► Adulte : 

■ hernies inguinales (90%) » crurales > ombilica- 
les > de la ligne blanche; 

■ SI 5 = 3/1 ; 

■ S : hernie inguinale » crurale (30/1); 

■ 2 : hernie inguinale = hernie crurale. 

► Enfant : 

■ hernies inguinales = 95% des cas; 

■ SI 2 = 9/1. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Abces, adenopathie inguinale, lipome, kyste du 
cordon : non reductibles. 

► Hydrocele vaginale : transilluminable. 

► Anevrisme de la femorale commune : battant. 

► Varicocele, varice de la crosse de la veine grande 
saphene : echo-Doppler si doute. 


Hernies parietales : diagnostic, traitement, suivi 


Questions 

Sieges des hernies 

Inguinales 

Oblique interne 

(indirecte) Dlrecte 

Crurales 

Ombilicales 

Diagnostic 
= clinique 

Type 

Congenitale 1 ou 
acquise 

Acquise 

Congenitale 6 ou 
acquise 

Terrain 

S > 2 

Du nourrisson a 
I'adulte jeune 

S > 40 ans 

Volontiers 

bilaterale 

2 adulte 
Surpoids 

2 > 50 ans, obese 
Sujet ascitique 

Facteurs 

favorisants 

Efforts elevant la pression intra-abdominale : exercice physique, poussees (adenome 
prostatique, constipation et pathologies coliques type cancers), toux chronique 

Clinique 

Tumefaction inguinale 

impulsive et expansive a Teffort et a la toux, 
reducible au doigt parcourant son trajet jusqu'au collet 
Le plus souvent asymptomatique en I'absence de complication 
Parfois, douleurs locales moderees notamment a Teffort ou sei 

Tumefaction 

ombilicale 

tsation de pesanteur 

Au-dessus de la ligne de Malgaigne 2 

Sous la ligne de 
Malgaigne 2 

- 

Dans le canal 
inguinal 3 , en dehors 

des vaisseaux e 

En dedans 
pigastriques 

Anneau crural 
En dedans des 
vaisseaux femoraux 

Anneau ombilical : 
orifice de la ligne 
blanche 

suivant le cordon 
vers la bourse (S) 
ou allant vers la 
grande levre (2) 

Independante 
du cordon 
spermatique 

Contenu 

Organe de voisinage : 
diverticule de Meckel, 

Ova ire 

chez la petite fille 

intestin grele, epiploon > autres (caecum a droite » vessie, 
appendice) 
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HERNIE PARIETALE 


Hernies parietales : diagnostic, traitement, suivi (suite) 




Sieges des hernies 


Inguinales 



Questions 


Oblique interne 
(indirecte) 

Directe 

Crurales 

Ombilicales 



Chirurgie par abord direct ou sous 
laparoscopie : 

- systematique chez I'enfant, 

- fortement envisagee chez I'adulte 

Chirurgie systematique 

A 

(risque eleve 
d'etranglement), 
sauf terrain a risque 
operatoire majeur 
Traitement identique 
a la hernie inguinale 
directe 

Au mieux chirurgie 
Apres I'age de 3 ans 
sauf urgence 
(regression spontanee 

Traitement : 

essentiellement chirurgical 

Ligature et exerese 
du sac herniaire 

Refoulement 
du sac 

ou ligature et 
exerese 
Cure parietale 
avec ou sans 
prothese 

frequente) 



Verification du contenu du sac herniaire : - bonne vitalite => reintegration, 

- necrose => resection 

Refection parietale : 

- ligature du sac a I'orifice ± exerese, geste isole chez I'enfant 

- en plus chez I'adulte : cure parietale par rapprochement musculoaponevrotique ou pose 
de prothese 



Irreductibilite : par adherences ou en raison du volume 
Engouement : 

- forme mineure d'etranglement (douleur, nausee, reduction 
difficile mais faisable) 

- indication chirurgicale differee 

Rupture de I'ombilic 
± infection d'ascite (si 
presente) 

Suivi 

Complications 

(en /' absence 
d' intervention 
chirurgicale) 

Etranglement : 

- hernie douloureuse, plus grosse, dure, non impulsive, non reducible 

- nausee, vomissements, puis, secondairement, arret des matieres et des gaz 

- a rechercher systematiquement en cas d'ocdusion intestinale aigue 1 2 3 4 fitem 217 ^ 

- risque de phlegmon pyostercoral et de peritonite herniaire 

- traitement en urgence : 

- mise a jeun ± sonde nasogastrique, antalgiques (prise en charge d'une occlusion 

riTEM 217 J 

- chirurgical chez I'adulte 5 6 et en cas d'echec de reduction chez I'enfant, avec resection 
des tissus non viables, sans pose de prothese 

- tentative de reduction manuelle chez I'enfant 5 (sauf hernie d'ovaire), puis, en cas de 
reussite, chirurgie 1 ou 2 jours plus tard (reduction quasiment toujours possible chez 
I'enfant) 


Risque 

d'etranglement 

+ 

± 

+++ 

+ 


1. Hernies inguinales congenitales : par le canal peritoneovaginal non ou incompletement ferme, ± associees a d'autres anomalies (kyste du cordon, 
hydrocele, ectopie testiculaire). 

2. Ligne de Malgaigne : ligne joignant I'epine iliaque antero-superieure a I'epine pubienne. 

3. Canal inguinal : • tunnel traversant obliquement la paroi abdominale anterieure (d'avant en arriere, de haut en bas et de I'exterieur vers I'interieur), 

de I'orifice inguinal profond jusqu'a I'anneau inguinal superficiel; 

• contenu : 

- chez I'homme : cordon spermatique (vaisseaux testiculaires et canal deferent); 

- chez la femme : ligament rond (allant de I'annexe a la grande levre). 

4. « Hernie symptome » : apparition d'une hernie ou de I'etranglement d'une hernie, a I'occasion d'une occlusion situee en aval, d'un cancer du colon 
constipant. 

5. Hernie etranglee : pas de tentative de reduction manuelle chez I'adulte en raison du risque de perforation, tentative obligatoire chez I'enfant. 

6. Hernie ombilicale congenitale : 

- du nouveau-ne : rare, par aplasie de la paroi abdominale anterieure, souvent associee a d'autres malformations; 

- du nourrisson et de I'enfant : frequente, par retard d'obliteration de I'anneau ombilical, guerison spontanee habituelle en quelques mois, le plus 
souvent spontanement avant 2 ans, contrairement a la hernie inguinale. Indication operatoire exceptionnelle avant 2 ans. 
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Lithiase biliaire et complications 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi 


Generalities 


LITHIASE BILIAIRE 


► Definition : presence de calcul(s) dans la vesicule 
et/ou dans les voies biliaires. 

► Consequence linguistique : possibility de plu- 
sieurs calculs, mais une seule lithiase biliaire par 
patient. 

► Prevalence ~ 10%. 


DEUX TYPES DE CALCULS 


CALCULS CHOLESTEROLIQUES 

► Frequents : 80% des calculs biliaires en France. 

► Composition : cholesterol (70-100%) ± carbo- 
nate et/ou bilirubinate de calcium, sels biliaires, 
proteines. 

► Radiotransparents. 

► Facteurs de risque : 

■ age (croissance avec I'age, pic = 65 ans); 

■ sexe feminin (2/6 =2/1) ; 

■ antecedents personnels ou familiaux de lithiase 
biliaire; 

■ oestrogenotherapie, fibrates, ciclosporine, alimen- 
tation parenterale totale; 

■ obesite, regime hypercalorique, riche en acides 
gras polyinsatures, hypertriglyceridemie; 

■ resection ou lesion de la derniere anse ileale. 

CALCULS PIGMENTAIRES 

► Rarete : 

■ beaucoup plus rare en France; 

■ principal cause chez I'enfant. 

► Composition : bilirubinate de calcium (20-50%) 
et sels mineraux. 

► 50 % radio-opaques, 50 % radiotransparents. 

► Facteurs de risque : 

■ anemie hemolytique chronique; 

■ antecedents personnels ou familiaux de lithiase 
biliaire. 


Lithiase biliaire 
non compliquee 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

LITHIASE VESICULAIRE ASYMPTOMATIQUE 

► Clinique : ni douleur biliaire ni complication. 

► Decouverte : fortuite lors d'une imagerie abdo- 
minale : echographie, scanner... 

LITHIASE VESICULAIRE SYMPTOMATIQUE 
NON COMPLIQUEE 

► Colique hepatique 1 : douleur : 

■ epigastrique (2/3) ou de I'hypocondre droit (1/3); 

■ irradiant vers I'epaule droite et I'arriere; 

■ intense, permanente ± avec paroxysmes; 

■ maximum atteint en 1/4-1 h; 

■ sans position antalgique; 

■ inhibant I'inspiration profonde; 

■ souvent nocturne et/ou postprandiale (repas gras : 
facteur declenchant classique mais tres inconstant); 

■ disparition spontanee en moins de 6 h. 

► ± Signes d'accompagnement digestifs : nau- 
sees, vomissements. 

► Presentations atypiques chez le sujet age : 

malaise, confusion mentale, agitation. 

► Examen physique : 

■ signe de Murphy : sensibility de I'hypocondre 
droit a la palpation inhibant I'inspiration; 

■ ± defense cedant apres quelques instants; 

■ ni ictere, ni fievre, ni signe de choc. 

► Examens complementaires : 

■ NFS, biochimie hepatique : N; 

■ echographie abdominale : 

• seul examen complementaire toujours fait, 

• sensibilite = 98%, 

• calcul(s) : image hyperechogene intravesiculaire, 
arrondie, mobile, avec cone d'ombre posterieur, 

• paroi vesiculaire : fine (< 3 mm), 

• ± sludge vesiculaire : bile echogene, situee dans 
la partie declive de la vesicule ( sludge = boue), 

• voie biliaire principale (VBP) : normale (fine); 

■ echo-endoscopie des voies biliaires : 

• indication rare : clinique evocatrice avec echo- 
graphie non contributive, 

• recherche de microcalculs (< 3 mm). 


1 . Colique hepatique : abus de langage classique designant la 
« douleur aigue biliaire ». 









PARTI E 2 


ITEM 258 


209 


LITHIASE BILIAIRE ET COMPLICATIONS 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Avant I'echographie : autres douleurs abdomi- 
nales. r item i95> 

► A I'echographie : polype vesiculaire (ni declive, 
ni mobile). 


TRAITEMENT 


LITHIASE ASYMPTOMATIQUE 

Aucun traitement. 

LITHIASE SYMPTOMATIQUE 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Repos au lit. 

► Spasmolytique : Spasfon = phosphoglycinol per os 
ou IV. 

► Antalgique : adapte a la douleur (paracetamol 
± codeine voire morphine). 

TRAITEMENT CURATIF 

► Chirurgical : 

■ traitement de 1 re intention; 

■ modalites : 

• cholecystectomie a froid A sous coelioscopie 
(ou par laparotomie en cas de contre-indication 
a la coelioscopie : insuffisance hepatocellulaire, 
trouble de I'hemostase, insuffisance cardiaque 
ou respiratoire), 

• ± cholangiographie par le canal cystique pour 
verification de la VBP, en cas de signes de migra- 
tion lithiasique : 

- cliniques : antecedent d'ictere cutaneomu- 
queux, selles decolorees, urines foncees ou de 
douleur de pancreatite aigue, 

- biologiques : t ALAT, T lipase, 

- echographiques : dilatation des voies biliaires 
extra-hepatiques, calcul de la VBP. 

P Medical : 

■ exceptionnellement envisage : seulement en cas 
de contre-indication chirurgicale; 

■ 2 methodes : 

• dissolution : 

- conditions necessaires : calculs radiotranspa- 
rents, 0 < 30 mm, en petit nombre (< 3), dans 
une vesicule fonctionnelle (opacifiee en chole- 
cystographie orale), 

- acide biliaire : Ursolvan = acide ursodesoxycho- 
lique ou Chenodex = acide chenodesoxycholi- 
que, 

- prise orale quotidienne prolongee > 1 an, 

- efficacite modeste (50%) et recidive frequente 
(10 %/an), 

• lithotritie extracorporelle : 

- fragmentation des calculs vesiculaires par 
ondes de choc, 

- associee au traitement par acide biliaire : en 
cas de fragments non expulses, 

- efficacite = 80%, mais risque de recidive. 


SUIVI 


EVOLUTION 

P Lithiase vesiculaire asymptomatique : 

■ persistance asymptomatique : 80% des cas; 

■ evolution symptomatique : 20% 

(colique hepatique » complications : 5%). 

P Lithiase vesiculaire symptomatique : colique 
hepatique : 

■ regression spontanee de la douleur; 

■ recidive dans 90% des cas, le plus souvent dans 
les 2 premieres annees pouvant aboutir a une 
vesicule scleroatrophique; 

■ complication : 5 a 10% des cas ( cf. . «Urgences»). 

SURVEILLANCE 

P Calcul asymptomatique : 

■ aucune surveillance; 

■ information du patient de I'existence de la lithiase et 
des signes de colique hepatique ou de complication. 

P Lithiase vesiculaire symptomatique : apres 
traitement chirurgical : 

■ surveillance clinique : douleurs, fievre, ictere; 

■ biochimie hepatique; 

■ ± echographie des voies biliaires. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Cf. Complications pages suivantes. 

Cholecystite aigue 
lithiasique 

Definition : inflammation de la paroi vesiculaire, liee 
a I'enclavement d'un calcul dans le collet vesiculaire 
ou I'obstruction du canal cystique par de I'cedeme 
secondaire a la migration d'un calcul. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

PEventuels antecedents biliaires : 

■ lithiase connue; 

■ episodes anterieurs de douleur epigastrique ou de 
I'hypocondre droit, de fievre, d'ictere. 

P Signes generaux : 

■ fievre a 38-39 °C; 

■ etat general bien conserve. 

P Colique hepatique (cf. p. 208). 

PTroubles digestifs associes : 

■ nausees, vomissements; 

■ ± ralentissement du transit; 

■ langue saburrale; 

■ pas d'ictere. 

P Defense de I'hypocondre droit. 

P± Grosse vesicule palpable. 

P Touchers pelviens normaux. 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Biologie : 

“ ■ NFS : T PNN ; 

■ biochimie hepatique : normale le plus souvent; 

■ lipase parfois elevee (< 3 N) ; 

■ hemocultures; 

■ bilan preoperatoire. 

► Echographie abdominale A : 

■ sensibilite =» specificite = 95%; 

■ vesicule distendue; 

■ calcul(s) dans la vesicule ± sludge; 

■ paroi vesiculaire epaissie (> 5 mm) ; 

■ signe de Murphy echographique : douleur au pas- 
sage de la sonde sur la vesicule; 

■ recherche de calcul ou de dilatation de la VBP. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Autres douleurs abdominales. fiteivi i9s> 

► Autres causes d'epaississement de la paroi 
vesiculaire : 

■ ascite, cancer de la vesicule, hepatite virale aigue; 

■ cholecystite chronique : inflammation vesiculaire 
chronique par obstacle incomplet et/ou intermit- 
tent sur le canal cystique, evoluant vers une vesi- 
cule sclero-atrophique et lithiasique. 

► Cholecystites aigues alithiasiques : 

■ «de reanimation » : probablement ischemique; 

■ infectieuses : 

• salmonelloses, leptospirose, 

• du VIH : dues au CMV ou au Cryptosporidium, 
volontiers associees a une cholangite; 

■ des maladies systemiques : PAN, LES, SAPL. 


TRAITEMENT MEDICO-CHIRURGICAL 


Urgent, en service de chirurgie digestive. 

MEDICAL : TOUJOURS INDIQUE 

► A jeun ± aspiration gastrique (si vomissements). 

► Antibiotherapie A : 

■ debutee par voie parenterale, a large spectre cou- 
vrant BGN et anaerobies; 

■ en I'absence d'antibiotherapie prealable : amoxi- 
cilline + clavulanate; 

■ en cas d'antibiotherapie prealable : ceftriaxone 
+ metronidazole; 

■ en cas d'allergie aux |3-lactamines : les remplacer 
par ciprofloxacine + metronidazole; 

■ duree : 5— 8 j apres la chirurgie. 

► Antalgiques : glace sur le ventre + antispasmodi- 
que + paracetamol ou tramadol. 

► Reequilibration hydroelectrolytique. 

CHIRURGICAL : TOUJOURS INDIQUE 

► Moment : 

■ en urgence si : contracture (peritonite), signes de 
choc (cholecystite gangreneuse), doute diagnos- 
tique; 

■ retarde si : plastron (sous traitement medical), dia- 
gnostic exceptionnel ; 


■ en urgence differee de < 48 h dans les autres cas, 
sous couvert de traitement medical. 

► Modalites : 

■ cholecystectomie A ± cholangiographie perope- 
ratoire si arguments pour lithiase de la VBP; 

■ voie : coelioscopie (ou laparotomie si contre-indi- 
cation); 

■ prelevement bacteriologique du contenu vesicu- 
laire; 

■ etude anatomopathologique de la vesicule; 

■ traitement d'un eventuel calcul de la VBP; 

■ ± drainage de la loge sous-hepatique. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► En milieu chirurgical. 

► Evolution clinique : 

■ examen abdominal notamment; 

■ douleur, transit, T, FC, TA, diurese... 

EVOLUTION 

>Sous traitement medical : 

■ souvent, regression des manifestations permettant 
une intervention chirurgicale en urgence differee; 

■ parfois, complications a operer en urgence : 

• peritonite, riTEm 27s^ 

• cholecystite suppuree : tableau de cholecystite, 
fievre a 40 °C, sueurs, frissons, 

• cholecystite gangreneuse : signes locaux parfois 
discrets, etat de choc toxique, 

• cholecystite occlusive : tableau de cholecystite, 
syndrome occlusif, rn-EM 217 ^ 

• angiocholite (cf. ci-dessous). 

► Complications postoperatoires : 

■ abces sous-phrenique ou sous-hepatique; 

■ fistule biliaire; 

■ rares complications de decubitus, fitem soj 


Angiocholite 

Definition : infection de la bile et de la VBP (cho- 
ledoque et/ou canaux hepatiques droit, gauche et 
commun). 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Triade de Charcot = succession de : 

■ douleur de I'hypocondre droit; 

■ fievre a 39-40 °C avec frissons; 

■ ictere, souvent apres 1~2 jours; 

■ NB : signes typiques mais inconstants (triade 
= 40%) et pouvant apparaitre dans un autre 
ordre. 
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LITHIASE BILIAIRE ET COMPLICATIONS 


► Autres arguments : 

■ facteurs de risque de calcul; 

■ ± gros foie lisse sans grosse vesicule; 

■ touchers pelviens normaux et orifices herniaires 
libres; 

■ ± etat de choc septique. titem 200.2 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

BIOLOGIE 

► NFS : H PNN. 

► T yGT, PAL, bilirubine conjuguee, ± T transamina- 
ses, ± 4- TP. 

► ± T lipase. 

► Hemocultures : systematiques. 

IMAGERIE 

► Echographie abdominale A : 

■ examen de 1 re intention; 

■ pouvant montrer : VBP dilatee (0 > 5 mm, 85%), 
calcul de la VBP (50%), calcul vesiculaire; 

■ parfois normale. 

► Scanner abdominal : 

■ voies biliaires dilatees a paroi epaissie; 

■ calcul de la VBP. 

► Echo-endoscopie des voies biliaires A (ou 

bien cholangio-IRM) : 

■ indication : obstacle non vu en echographie trans- 
parietale; 

■ choix entre les 2 techniques : suivant accessibility 
et contre-indications; 

■ calcul du choledoque (95%); 

■ tete du pancreas : normale. 

► Cholangiographie retrograde : faite en cas de 
doute echo-endoscopique, avant le traitement 
endoscopique. 

► ASP : souvent peu contributif. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Tumeur de la tete du pancreas ou de la voie 
biliaire, avec dilatation et surinfection. 

► Autres causes d'ictere. titem 3202 

► Autres causes de douleur abdominale. 

riTEM 1952 

► Calcul asymptomatique de la VBP : 

■ = 20 % des calculs de la VBP; 

■ a traiter systematiquement (risque d'angiocholite 
et de pancreatite), mais sans urgence; 

■ suivant le terrain : 

• soit sphincterotomie endoscopique (mais vesi- 
cule laissee, avec risque de colique hepatique et 
de cholecystite), 

• soit cholecystectomie + choledocotomie 
+ extraction des calculs. 


COMPLICATIONS 


► Abces hepatiques. 

► Choc septique. 

► IRA par necrose tubulaire aigue. 


TRAITEMENT 


► Urgent. A 

► Medical ± instrumental + chirurgical. 

MEDICAL 

► Toujours indique en cas de lithiase de la VBP 
symptomatique. 

► Traitement d'un eventuel etat de choc. 

► Antibiotherapie A : 

■ debutee par voie parenterale, a large spectre cou- 
vrant BGN et anaerobies; 

■ en I'absence d'antibiotherapie prealable : 

• amoxicilline + clavulanate + gentamicine, 

• si allergie aux penicillines, ceftriaxone + metroni- 
dazole + gentamicine; 

■ en cas d'antibiotherapie prealable : 

• ticarcilline + clavulanate + gentamicine, 

• si allergie aux penicillines, remplacer ticarcilline 
+ clavulanate par ciprofloxacine + metronidazole; 

■ duree : 8 jours apres la chirurgie. 

CHIRURGICAL 

► Exploration : vesicule biliaire, foie, pancreas. 

► Cholecystectomie A . 

► Cholangiographie peroperatoire A : 

■ siege et nombre des calculs; 

■ anatomie et dilatation des voies biliaires; 

■ etat du sphincter d'Oddi. 

► Choledocotomie A : 

■ prelevement bacteriologique de la bile; 

■ extraction des calculs, lavage de la VBP. 

► Choledocoscopie : verification de la vacuite des 
voies biliaires et de la permeability du sphincter 
d'Oddi. 

► Pose de drain biliaire (de Kehr ou transcystique) 
laisse environ 3 semaines, enleve apres cholangio- 
graphie de controle. 

► Pose de drain sous-hepatique. 

INSTRUMENTAL PUIS CHIRURGICAL 

► Sphincterotomie endoscopique : indications : 

■ contre-indication chirurgicale; 

■ lithiase residuelle apres cholecystectomie; 

■ angiocholite aigue ± pancreatite aigue. 

► Cholecystectomie dans un 2 e temps : si non 

faite anterieurement. 


SURVEILLANCE 


► Clinique : 

■ T, TA, FC, diurese, volumes draines, bilan des 
entrees et sorties; 

■ douleur, transit... 

■ examens cliniques reguliers; 

■ clampage du drain de Kehr avant son ablation. 

► Radiologique : 

■ opacification par le drain de Kehr avant son abla- 
tion ; 

■ echographie des voies biliaires non systematique : 
selon evolution. 


CHIRURGIE DIGESTIVE 
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Ileus biliaire 

Definition : 

► rare cause d'occlusion intestinale; 

► par obstruction sur calcul d'origine biliaire; 

► apres passage par une fistule bilio-digestive : cho- 
lecystoduodenale » cholecystocolique » chole- 
cystogastrique; 

► siege du blocage : ileon (valvule de Bauhin) 
» colon (cancer...) » pylore. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Syndrome occlusif intermittent : 

■ ± complet, par a-coups, avec debacles diarrhei- 
ques; 

■ douleurs abdominales paroxystiques souvent en 
fosse iliaque droite; 

■ vomissements lors des paroxysmes; 

■ arret des matieres et des gaz. 

► Autres manifestations : 

■ notion inconstante de lithiase biliaire et/ou de 
signes de cholecystite recente; 

■ ± douleur, voire defense de I'hypocondre droit 
sans contracture; 

■ meteorisme peri-ombilical, t bruits hydroaeriques; 

■ ondulations peristaltiques en amont du siege de 
I'obstruction; 

■ orifices herniaires libres, touchers pelviens nor- 
maux. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Radio de Tabdomen sans preparation : 

■ signes d'occlusion du grele; 

■ aerobilie : pneumocholecyste, pneumocholedo- 
que; 

■ calcul radio-opaque en fosse iliaque droite. 

► Echographie abdominale : 

■ aerobilie inconstante; 

■ calculs vesiculaires residuels. 


► Examens biologiques : hemocultures, t PNN, 
T CRP... 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

Autres causes d'occlusion. riTEm ima 


TRAITEMENT 


Urgence medico-chirurgicale. 

MEDICAL 

► Sonde gastrique en aspiration. 

► Equilibration hydroelectrolytique. 

► Antibiotherapie. 

CHIRURGICAL 

Souvent limite du fait des remaniements locaux et 
de I'etat general : 

► laparotomie mediane; 

► exploration de la vesicule et de la fistule; 

► enterotomie pour extraction du calcul; 

► ± resection-anastomose courte du grele, en cas 
de lesions parietales importantes; 

► ± cholecystectomie, cholangiographie peropera- 
toire, resection de la fistule. 

Cirrhose biliaire 
secondaire 

Par obstacle lithiasique ancien intermittent dans la 
VBP. 

Pancreatite aigue 

biliaire riTEM 268.4 

Par migration lithiasique a travers le sphincter 
d'Oddi. 
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Peritonite aigue 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


Definition : inflammation peritoneale, localisee ou 
diffuse. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Signes fonctionnels : 

■ douleur abdominale intense, diffuse ou localisee, 
permanente ou parfois paroxystique; 

■ vomissements ou nausees ou hoquet : incons- 
tants; 

■ ileus paralytique : arret des matieres et des gaz, 
parfois apres une diarrhee initiale. 

► Signes generaux : 

■ fievre elevee (39-40°C), constante mais parfois 
retardee de quelques heures (perforation d'ulcere); 

■ tachycardie, polypnee, voire hypotension. 

► Signes physiques : 

■ contracture abdominale A: 

• pathognomonique mais inconstante (souvent 
retardee ou absente en cas de : immunodepres- 
sion, amyotrophie, sujet age, corticotherapie, 
morphinique), 

• contraction permanente, douloureuse et invinci- 
ble des muscles de la paroi abdominale (« ven- 
tre de bois»), 

• avec inhibition de la respiration abdominale, 

• parfois precedee d'une defense localisee au 
point d'origine de la peritonite, puis diffuse; 

■ touchers pelviens A : douloureux; 

■ distension et tympanisme abdominaux; 

■ silence auscultatoire abdominal : ileus paralytique. 

► Formes topographiques : 

■ generalises : 

• manifestations cliniques souvent diffuses, 

• pouvant succeder a une forme cliniquement 
localisee; 

■ localisees : 

• plastron : 

- empatement douloureux, localise, 

- troubles du transit inconstants, 

- fievre moderee, 

- foyer infectieux cloisonne par les organes voi- 
sins (anses greles...), 

- origines les plus frequentes : appendicite, cho- 
lecystite, sigmoi'dite, 

- evolution spontanee : abcedation, fistulisation 
ou peritonite generalise, 


• abces : 

- du Douglas : 

souvent secondaire a une chirurgie abdomi- 
nale, appendicite pelvienne, salpingite, 

- fievre, hypogastralgies, pollakiurie, brulures 
mictionnelles, tenesme, diarrhee, 

masse fluctuante, douloureuse au TR, 

- sous-phrenique : 

- souvent secondaire a une chirurgie abdominale, 

- fievre, douleur d'un hypocondre ± irradiant a 
I'epaule, hoquet. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Biologie : 

■ T PNN inconstante, souvent > 10000; 

■ T CRP; 

■ hemocultures A: 1 a 2 avant antibiotherapie; 

■ NB : penser au bilan preoperatoire. 

► Imagerie : 

■ ASP de face couche + debout + coupoles : 

• souvent normal, 

• grisaille diffuse (epanchement), niveaux hydro- 
aeriques (ileus), 

• pneumoperitoine parfois : affirmant une perfo- 
ration du tube digestif; 

■ scanner A ou echographie abdominale : 

• peu utile au diagnostic positif, sauf en cas de 
doute clinique, notamment postoperatoire, 

• utile au diagnostic etiologique, 

• ascite localisee autour de la lesion causale ou 
collectee en zone declive (Douglas, regions sous- 
phreniques, gouttieres parieto-coliques), 

• niveaux hydroaeriques, abces intraperitoneaux, 
parfois pneumoperitoine, 

• maladie causale. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

CAUSES 

► Peritonites primaires (< 5 %) : 

■ infection du peritoine generalement par voie 
hematogene, sans precession d'une infection d'un 
viscere intra-abdominal; 

■ exemples : 

• infection d'ascite cirrhotique, titem 228.4 

• infection de liquide de dialyse peritoneale, 

• tuberculose peritoneale, 

• peritonite a pneumocoque ou a streptocoque de 
I'enfant, 

• perihepatite a Chlamydia, peritonite gonococci- 
que; riTEM 954 

■ peritonite non bacterienne de la maladie periodique. 


CHIRURGIE DIGESTIVE 
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► Peritonites secondaires (90 %) : 

■ chimiques : par perforation du tube digestif 
haut, souvent sans infection, puis surinfectees en 
quelques heures : 

I/) • siege : estomac, duodenum, voies biliaires non 

infectees, 

• origine : ulcereuse, neoplasique, caustique ou 
traumatique; 

■ septiques : 

• habituellement polymicrobiennes aero-anaerobies : 
predominance d'E. coli e t de bacteroides, 

• par perforation du tube digestif bas (« peritoni- 
tes stercorales») : 

- grele : occlusion, infarctus mesenterique, trau- 
matisme, Crohn, typhoide, bezoard, Meckelite, 

- colon : sigmoi'dites et autres colites (infec- 
tieuse, ischemique, Crohn, RCH), cancer, occlu- 
sion, traumatisme, coloscopie... 

• par diffusion d'un foyer septique intra-abdominal : 

- appendicite : cause la plus frequente, diagnos- 
tic difficile chez le jeune enfant (tableau ini- 
tial de «gastro-enterite», souvent peritonite 
generalisee d'emblee, etat de choc) et chez le 
vieillard (syndrome occlusif febrile, diagnostic 
differentiel = cancer colique droit infecte), 

- sigmoidite diverticulaire, 

- salpingite, endometrite, 

- infection biliaire : cholecystite, angiocholite, 

- abces hepatique, 

• peritonites post-traumatiques ou iatrogenes 
(endoscopies). 

► Peritonites tertiaires : postoperatoires < 5 % : 

■ contamination peroperatoire; 

■ fistule, desunion anastomotique ou lachage de 
suture, infection d'hematome postoperatoire. 

CLINIQUE 

► Antecedents : 

■ chirurgicaux abdominaux : appendicectomie, cho- 
lecystectomie... 

■ lithiase biliaire, diverticulose, ulcere; 

■ MICI : RCH, Crohn; 

■ cirrhose; 

■ notion de contage tuberculeux, d'IST. 

► Traitements en cours : AINS, corticoides... 

► Contexte : chirurgie recente... 

► Douleur initiate : 

■ siege; 

■ autres proprietes : douleur brutale en coup de 
poignard epigastrique evocateur d'une perfora- 
tion d'ulcere gastro-duodenal... 

► Siege initial d'une defense ou d'une contrac- 
ture. 

► Signes d'accompagnement : 

■ disparition de la matite prehepatique : signes de 
pneumoperitoine evocateurs de perforation d'un 
organe creux; 

■ ascite clinique, signes de cirrhose... 

■ ictere, selles decolorees... 

■ signes de peritonite postoperatoire : 


• fievre persistante ou oscillante, 

• douleurs inhabituellement intenses ou recrois- 
sant apres avoir diminue, 

• non reprise du transit, vomissements persistants 
ou meteorisme, 

• suppuration ou desunion parietale, evisceration, 

• liquide de drainage septique, 

• autres ayant peu de valeur dans ce contexte : 

- douleur, ileus, pneumoperitoine, 

- consequence : retard diagnostique frequent et 
mortality elevee. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Imagerie : cf. « Diagnostic positif » . 

► Biologie : biochimie hepatique : arguments pour 
une cause biliaire. 

DIAGNOSTIC DE GRAVITE 

MODE DEVALUATION 

► Clinique : 

■ T, FC, TA, Sp0 2 , diurese; 

■ heure ou jour de debut de la douleur; 

■ conscience, marbrures... 

► Examens biologiques : 

■NFS, TP, TCA; 

■ ionogramme sanguin, uree, creatinine; 

■ biochimie hepatique; 

■ hemocultures systematiques. 

PRINCIPAUX ELEMENTS 

► Terrain : 

■ immunodepression : corticotherapie, SIDA, dia- 
bete, cancer... 

■ age avance, tares et denutrition; 

■ score ASA (de risque anesthesique). 

► Origine de la peritonite : 

■ septique plus grave que chimique; 

■ postoperatoire (mortality 50%) > colique (30%) 
> appendicite (5 %); 

■ type de germes ( E . coli). 

► Prise en charge : 

■ delai et qualite du geste chirurgical; 

■ antibiotherapie initiale adaptee ou non. 

► Complications : 

■ septicemie (hemocultures systematiques +++); 

■ etat de choc septique; 

■ insuffisance renale : 

• fonctionnelle par deshydratation, 

• organique par nephropathie tubulo-interstitielle 
septique ou liee a un choc septique; 

■ insuffisance respiratoire : SDRA... 

■ troubles de la conscience : confusion mentale; 

■ troubles hepatobiliaires : 

• foie de choc, 

• ictere septique; 

■ hemorragie : 

• gastrite hemorragique aigue, 

• perforation posterieure du 1 er duodenum lesant 
I'artere gastro-duodenale; 

■ CIVD. 
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PERITONITE AIGUE 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


GENERALITES 

► Peritonites primaires urgence medicale. 

riTEM 228 A 

► Peritonites secondaires ou tertiaires : 

■ traitement developpe ci-dessous; 

■ urgence medico-chirurgicale; 

■ hospitalisation en chirurgie ou en reanimation. 

TRAITEMENT MEDICAL 

► Toujours necessaire. 

► Initialement seul en cas de peritonite localisee. 

► Traitement symptomatique : 

■ a jeun, sonde nasogastrique en aspiration douce; 

■ sonde urinaire; 

■ antiemetique; 

■ perfusion, equilibration hydroelectrolytique; 

■ antalgiques : morphiniques si necessaires; 

■ traitement des complications : 

• choc septique : 0 2 , remplissage, dopamine 
± dobutamine, antibiotiques, riTEM 200.3 

• insuffisance renale : suivant le mecanisme, rem- 
plissage, furosemide, voire dialyse, titem 2523 

• SDRA : 0 2 , voire ventilation assistee. titem 1933 

► Antibiotherapie A : 

■ au moins bitherapie, parenterale, synergique; 

■ probabiliste, a large spectre, couvrant BGN et 
anaerobies; 

■ debutee en urgence, apres 1-2 hemocultures, 
avant meme la chirurgie et le prelevement bacte- 
riologique peritoneal; 

■ secondairement adaptee aux resultats bacterio- 
logiques; 

■ duree :5a 15j (entre un cas communautaire peu 
severe et un cas nosocomial grave); 

■ exemples d'antibiotherapie initiale : 

• peritonite communautaire : 

- sans antibiotherapie prealable : ceftriaxone 1 - 2 
+ metronidazole + gentamicine, 

- en cas d'antibiotherapie prealable : ticarcilline 
+ clavulanate 1,2 + gentamicine, 

• peritonite nosocomiale : piperacilline / tazobac- 
tam 1 + amikacine. 

► Prevention de certaines complications : 

■ maladie thromboembolique; 

■ denutrition : nutrition parenterale puis enterale 
des que possible; 

■ ulcere gastrique : omeprazole... 

► Surveillance : cf. «Mode devaluation » p. 214. 


1. Remplagables par ciprofloxacine + metronidazole en cas 
d'allergie aux p-lactamines. 

2. Schemas ne couvrant pas les enterocoques, trouve dans 
20% des liquides peritoneaux. Amoxicilline + clavulanate non 
recommande en traitement initial du fait des resistances crois- 
santes des E. coli. 


TRAITEMENT CHIRURGICAL 

► Toujours necessaire (sauf peritonite l aire ). 

► En urgence A dans les peritonites generalises : 
facteur pronostique. 

► Parfois retarde en cas de peritonite localisee. 

► Abord et prelevements : 

■ laparotomie mediane en general, sauf : 

• coelioscopie : 

- en cas de perforation duodenale, de peritonite 
appendiculaire ou d'origine gynecologique, 

- en convertissant en laparotomie en cas d'im- 
possibilite de traitement de bonne qualite, 

- mais voie parfois impossible ou non souhaita- 
ble : patient age, retard therapeutique, perito- 
nite generalisee purulente, etat de choc... 

• drainage par voie elective : en cas de peritonite 
localisee, avec certitude de I'absence d'autre 
localisation infectieuse. 

■ prelevements bacteriologiques de liquide perito- 
neal A; 

■ exploration de la cavite peritoneale et des annexes 
(2), verifiant chaque organe a la recherche de la 
cause. 

► Traitement etiologique A : 

■ traitement de la cause proprement dite : 

• appendicite : appendicectomie, 

• perforation gastro-duodenale : 

- ulcere gastrique : resection-suture (NB : sou- 
vent cancer perfore, done prelevement histolo- 
gique puis gastrectomie dans un 2 e temps), 

- ulcere duodenal : simple suture, 

- cancer gastrique perfore : gastrectomie, curage 
ganglionnaire, 

• origine grele, colique ou rectale : resection 
segmentaire ± colostomie(s) (intervention de 
Hartmann), 

• origine biliaire : cholecystectomie, examen de la 
VBP; 

■ examen anatomopathologique de toute piece 
operatoire; 

■ toilette peritoneale au serum isotonique rechauffe, 
abondant; 

■ ± drainage : 

• selon I'extension, I'aspect et I'origine de la peri- 
tonite, 

• au contact du foyer causal traite, 

• des zones declives de la cavite peritoneale 
(regions sous-phreniques, gouttieres parieto-coli- 
ques et Douglas), discute en cas de : 

- perforation intestinale, 

- peritonite septique operee apres plus de 12 h. 

► Surveillance postoperatoire : 

■ etat de la cicatrice; 

■ drains : debit, aspect du liquide draine; 

■ stomies : etat de la stomie, transit; 

■ reprise du transit; 

■ T, TA, FC, Sp0 2 , diurese, douleur. 


CHIRURGIE DIGESTIVE 
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Ectoparasitoses cutanees 
gale et pediculose 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


Gale 

Parasitose acarienne a Sarcoptes scabiei variete 
hominis. 


DIAGNOSTIC 


TRANSMISSION 

Surtout par contact humain direct prolonge et 

intime (<= 1ST). 

INCUBATION 

3 semaines, beaucoup plus courte si reinfestation 

(1 a 3 jours). 

CLINIQUE 

► Prurit souvent familial generalise epargnant le 
visage et le dos, a recrudescence nocturne, pre- 
dominant aux espaces interdigitaux, face ante- 
rieure des poignets, ombilic, fesses, face interne 
des cuisses, organes genitaux, mamelons. 

► Avec lesions de grattage. 

► Sillons scabieux pathognomoniques : aux espaces 
interdigitaux et faces anterieures des poignets, 
fins sinueux, < 1 5 mm. 

► Nodules scabieux : lesions brunes prurigineuses, 
parfois excoriees, appelees chancre scabieux sur 
les organes genitaux externes. 

► Vesicules perlees : elevures punctiformes translu- 
cides, vues surtout aux espaces interdigitaux. 

FORMES PARTICULIERES 

► Gale des gens propres : peu de lesions. 

► Gale profuse : immunodepression ou diagnostic 
tardif, lesions abondantes. 

► Gale crouteuse («norvegienne») : etendue au 
corps entier, peu prurigineuse, tres contagieuse 
car tres nombreux sarcoptes. 

► Gale du nourrisson : papulopustules palmoplan- 
taires, nodules scabieux rouge cuivre axillaires, 
atteinte possible du visage, impetiginisation fre- 
quente. 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Clinique habituellement. 

► Confirme par test therapeutique. 

► Diagnostic parasitologique : sur squames ou 
contenu de I'extremite d'un sillon, surtout utile 
en cas de forme fruste (mise en evidence du sar- 
copte ou de ses oeufs). 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Autres prurits generalises, titem 329.2 

► Surtout pediculose corporelle : meme terrain d'hy- 
giene deficiente mais poux visibles, notamment 
sur les vetements. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT DES MALADES 
ET SUJETS CONTACTS A 

► Modalites suivant I'age : 

■ adulte et enfant de plus de 2 ans : benzoate 
de benzyle (lotion Ascabiol) : 

• apres une douche, une application sur le corps 
entier sauf le visage, 

• puis apres 24 heures sans nouveau lavage : 
2 e application et changement de vetements, 

• lavage le 3 e jour; 

■ femme enceinte et enfant de 6 mois a 2 ans : 

Ascabiol a laisser 12 heures au lieu de 24 heures 
ou pyrethrine aerosol ( Spregal ) contre-indiquee si 
asthme; 

■ enfant < 6 mois : Ascabiol dilue a laisser 6 a 
12 heures. 

► Alternative therapeutique orale : ivermectine 

(Stromectol) : 

■ utilisable des 15 kg de poids, en dose orale uni- 
que adaptee au poids, 

■ ± 2 e prise a J14 si gale profuse ou immunode- 
pression, 

■ a associer a la desinfestation des textiles et au 
traitement des contacts. 

► Si impetiginisation : traitement antibiotique. 

► Nodules post-scabieux (persistant apres gueri- 
son certaine) : dermocorticoide. 

TRAITEMENT DE L'ENVIRONNEMENT A 

► Linge et draps : lavage a > 60 °C puis repassage. 

► Literie et vetements non lavables : aerosol scabi- 
cide (A-Par) a pulveriser sur les objets laisses dans 
un sac 48 heures. 

► (Survie hors de I'hote : sarcopte = 3 jours, oeufs 
= 10 jours). 


SUIVI 


► Efficacite du traitement bien conduit : 95%. 

► Arret du prurit en 10 jours. 

► Si prurit persistant, evoquer : dermite a I 'Ascabiol, 
recontamination, inobservance, prurit psycho- 
gene, autre cause. 


DERMATOLOGIE 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT - MALADIES TRANSMISSIBLES 


► Nodules post-scabieux : lesions prurigineuses 
inflammatoires, non infectieuses pouvant persister 
plusieurs mois apres la guerison. 


Pediculose 

► Parasitose humaine exclusive a poux, pondant des 
ceufs (lentes), transmise par voie interhumaine 
directe ou indirecte. 

► Favorisee par : promiscuite, mauvaise hygiene, 
pauvrete. 

► Trois especes de poux humains : 

■ Pediculus hominis capitis : cuir chevelu; 

■ Pediculus hominis corporis : corps; 

■ Pediculus inguinalis (morpion) : pubis. 


DIAGNOSTIC 


► Points communs : 

■ prurit et lesions de grattage; 

■ diagnostic clinique : poux ou lentes. 

PEDICULOSE DU CUIR CHEVELU 

► Epidemies chez les enfants meme propres et cas 
rares chez les adultes sales. 

► Prurit du cuir chevelu a predominance retro- 
auriculaire pouvant s'etendre au haut du dos. 

► ± lesions de grattage. 

► ± adenopathies cervicales posterieures. 

► Diagnostic : lentes (oeufs) fixees aux bases des 
cheveux ± poux (mobiles). 

PEDICULOSE DU CORPS 

► Prurit diffus surtout du tronc. 

► Lesions de grattage : lichenifications, melano- 
dermie, impetiginisation frequente. 

► Diagnostic : poux sur vetements > corps. 


► Risque de transmission de maladies infectieuses : 

■ typhus exanthennatique (rickettsiose); 

■ fievre recurrente cosmopolite (borreliose); 

■ fievre des tranchees (bartonellose). 

PEDICULOSE PUBIENNE 

► 1ST : transmission directe (sexuelle) » indirecte 
(textiles). 

► Prurit permanent pubien ± axillaire, facial (cils). 

► Diagnostic : poux immobiles accroches aux poils, 
morpions et lentes. 


TRAITEMENT 


► Pediculose du cuir chevelu : 

■ malathion ( Prioderm ) lotion a appliquer pour 
12 heures et repeter a J8 : pediculicide et lenti- 
cide; 

■ eliminer les lentes par shampooing avec ringage a 
I'eau vinaigree et coiffage au peigne fin; 

■ traiter I'entourage A, notamment fratrie et classe 
si pediculose du cuir chevelu; 

■ linge : lave a > 60°C ou, si impossible A-Par pul- 
verise sur le linge garde en sac pendant 8 jours; 

■ pas d'eviction scolaire; 

■ si poux vivants a 24 heures : evoquer une resis- 
tance au traitement. 

► Pediculose pubienne : 

■ malathion ( Prioderm ) lotion a appliquer pour 
12 heures et repeter a J8 : pediculicide et lenti- 
cide; 

■ traiter I'entourage A; 

■ rasage du pubis; 

■ linge : lave a > 60°C ou, si impossible A-Par pul- 
verise sur le linge garde en sac pendant 8 jours. 

► Pediculose corporelle : 

■ hygiene rigoureuse suffisante; 

■ linge : lave a > 60°C ou, si impossible A-Par pul- 
verise sur le linge garde en sac pendant 8 jours. 
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herpes, varicelle, zona 

Objectifs Diagnostic, traitement, complications 
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ITEM 84 


Herpes 


DIAGNOSTIC 


PRIMO-INFECTION 

► Asymptomatique : 90%. 

► Gingivostomatite aigue : HSV1 : 

■ enfant de 6 mois a 5 ans; 

■ incubation de 3 a 6 jours; 

■ fievre elevee, adenopathies cervicales; 

■ odynophagie, hypersialorrhee; 

■ ulcerations polycycliques gingivales ou pharyn- 
gees; 

■ vesicules peribuccales en bouquets; 

■ evolution favorable en 10 jours. 

► Primo-infection genitale : HSV2 » HSV1 : 

■ adulte jeune : 1ST ; 

■ femme : vulvovaginite aigue tres douloureuse 
febrile avec vesicules puis erosions avec adeno- 
pathies inguinales. Dysurie et risque de retention 
d'urine. Cicatrisation spontanee en 3 semaines; 

■ homme : semblable a une recurrence, sans signes 
generaux. 

► Autres localisations : 

■ cutanee : faux panaris (infirmieres). . . 

■ oculaire : keratoconjonctivite unilateral aigue 
vesiculeuse; 

■ amygdalienne : angine herpetique; 

■ anale (homosexuels...). 


RECURRENCES 


► A partir des ganglions sensitifs. 

► Symptomatiques ou non (« reactivations*). 

► Facteurs declenchants immunodepression, 
infection febrile, UV, regies, stress. 

► Clinique : 

■ prodromes : brulures, paresthesies, prurit; 

■ phase d'etat (10 jours) : erytheme -> vesicules en 
bouquet -> erosions -> croutes; 

■ siege varie mais fixe pour un patient, correspon- 
dant a celui de la primo-infection : herpes labial 
(« bouton de fievre ») ou genital, stomatite, kera- 
tite (risque fonctionnel visuel). 

VIROLOGIE 

► Examens directs : 

■ methodes : IF, ELISA, culture, PCR, cytodiagnos- 
tic de Tzanck; 


■ indications : grossesse avec antecedent d'herpes 
genital, nouveau-ne de mere herpetique, meningo- 
encephalite, immunodepression, formes atypiques 
ou graves; 

■ choix de la methode : IF, ELISA ou culture, sauf si 
meningo-encephalite (PCR). 

► Serologie : peu utile. 


COMPLICATIONS 


LOCALISATIONS VISCERALES 

► Meningo-encephalite. 

► Flepatite, oesophagite, pneumopathie. 

SUIVANT LE TERRAIN 

► Femme enceinte : primo-infection a risque d'he- 
patite fulminante ou d'encephalite. 

► Nouveau-ne : formes cutaneomuqueuse, neuro- 
logique ou polyviscerale (sans lesion cutanee dans 
1/3 des cas) apres contamination transplacentaire, 
lors de I'accouchement ou postnatale. 

► Atopique : syndrome de Kaposi-Juliusberg (en 
primo-infection ou en recurrence, surinfection de 
dermatose avec dissemination rapide, nombreuses 
papulovesicules hemorragiques avec fievre elevee, 
alteration de I'etat general, risque vital et de cica- 
trices : urgence therapeutique). 

► Immunodeprime herpes cutaneomuqueux 
chronique, formes viscerales. 

ERYTHEME POLYMORPHE 

► Eruption non infectieuse vesiculobulleuse cuta- 
neomuqueuse ± febrile, typiquement avec lesions 
en cocarde touchant notamment les extremites. 

► Principale cause d'erytheme polymorphe recidi- 
vant = herpes. 

► Indication alors a un traitement antiviral au long 
cours. 


TRAITEMENT 


Traitement antalgique et antiseptique. 

PRIMO-INFECTION 

► Gingivostomatite : valaciclovir ( Zelitrex ) per 
os ou aciclovir ( Zovirax ) per os ou, si impossibi- 
lity, aciclovir IV pendant 5 a 10 jours; (valaciclovir 
= prodrogue de I 'aciclovir, de meilleur biodispo- 
nibilite). 


DERM ATOLOGIE 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT- MALADIES TRANSMISSIBLES 


► Herpes genital : idem a gingivostomatite, pen- 
dant 10 jours, preservatif ou abstinence. 

RECURRENCES 

► Traitement curatif : 

■ localisation genitale : si gene ou risque de conta- 
gion, Zelitrex ou Zovirax precoce 5 jours et preser- 
vatif ou abstinence; 

■ localisation labiale : antiseptique seul (aucun trai- 
tement local specifique d'efficacite prouvee, pas 
d'AMM pour le traitement per os). 

► Traitement preventif : 

■ eviter les facteurs declenchants; 

■ Zelitrex ou Zovirax per os si > 6 recurrences / an. 

HERPES NEONATAL 

► Prevention : proposer cesarienne si herpes geni- 
tal maternel dans le dernier mois ou positivite des 
prelevements virologiques des voies genitales. 

► Traitement curatif : Zovirax IV 14 jours si localise 
et 21 jours si forme neurologique ou disseminee. 

HERPES GENITAL DE LA FEMME ENCEINTE 

► Primo-infection : 

■ avant 36 SA : Zovirax pendant 10 jours per os; 

■ apres 36 SA : Zovirax jusqu'a I'accouchement; 

■ cesarienne A : si lesions herpetiques pendant le 
travail ou si primo-infection de moins d'un mois 
non traitee. 

► Recurrence : 

■ traitement curatif : Zovirax precoce 5 jours; 

■ traitement preventif : non recommande; 

■ cesarienne : si lesions herpetiques pendant le tra- 
vail ou si recurrence < 7 jours. 

FORMES VISCERALES 

ET SYNDROME DE KAPOSI-JULIUSBERG 

► Zoi/raxlV urgent, en hospitalisation. 

► debute des suspicion clinique. 

Varicelle 

► Primo-infection par VVZ, strictement humain. 

► Seroprevalence chez I'adulte : 90%. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Enfants de 6 mois a 10 ans. 

► Contagiosite importante de 3 jours avant I'erup- 
tion a la fin des croutes. 

► Contamination aerienne (salive) ou cutanee. 

► Incubation : 14 jours. 

► Invasion : 2 jours, asymptomatique ou febricule. 


► Phase d'etat : 

■ febricule, polymicroadenopathie; 

■ eruption prurigineuse : debut au cuir chevelu puis 
generalisee, sauf paumes et plantes, touchant les 
muqueuses; 2-3 poussees separees de 3 jours 
(elements d'age different) : 

• J1 : macule rosee — > papule -> vesicule en 
goutte de rosee, 

• J2 : contenu trouble, ombilication, 

• J3 : croutelle disparaissant sans trace avant 
10 jours. 

► Formes diniques : 

■ enfant : possibles formes frustes; 

■ adulte : tableau bruyant ± pneumopathie; 

■ immunodeprime, nouveau-ne : formes graves; 

■ grossesse : mere (pneumopathie), enfant (varicelle 
congenitale ou neonatale, malformations, fausse 
couche). 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Habituellement inutiles sauf forme grave : 

► cytodiagnostic de Tzanck; 

► culture virale. 


COMPLICATIONS 


► Impetiginisation : surinfection favorisee par le 
grattage (staphylocoque, streptocoque). 

► Pneumonie : adulte ou immunodeprime. 

► Complications neurologiques : 

■ cerebellite : assez frequente, benigne; 

■ syndrome de Reye : encephalopathie ± steatose 
polyviscerale, favorisee par aspirine, gravissime. 

► Diverses : cicatrices, ulcerations, thrombopenie, 
CIVD, hepatite, myocardite... 


TRAITEMENT 


VARICELLE BENIGNE DE L'ENFANT 

► Eviction scolaire A jusqu'a fin des croutes. 

► Douche avec savon non detergent. 

► Disinfection par chlorhexidine. 

► Ongles coupes courts. 

► Anti-Hi sedatif ( Polaramine ). 

► Pas d'aspirine, ni d'AINS. 

► Paracetamol si besoin. 

VARICELLE GRAVE OU A RISQUE 

Zovirax IV 1 0 jours si varicelle viscerale ou immuno- 

depression ou nouveau-ne. 

PREVENTION = VACCINATION 

► Varivax = virus vivant attenue, contre-indique si : 
grossesse, immunodepression. 

► Indications : absence d'antecedent varicelleux, 
et eczema severe, neoplasie en remission, avant 
greffe d'organe, contact professionnel avec des 
enfants, des femmes enceintes, des immuno- 
deprimes, personnel de sante. 
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INFECTIONS A HERPESVIRUS DE LTMMUNOCOMPETENT : HERPES, VARICELLE, ZONA 


Zona 

Recurrence localisee du VVZ a partir d'un ganglion 
sensitif. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Adulte surtout > 50 ans. 

► Prodromes : brulure ou prurit au siege de Irrup- 
tion a venir, inconstante. 

► Phase d'etat : 

■ febricule, adenopathie dans le territoire de irrup- 
tion; 

■ eruption radiculaire, unilateral, douloureuse a 
type de brulure; 

■ placards erythemateux -> vesiculeux -> erosifs 
-> crouteux durant 10 jours avec possibles cica- 
trices. 

► Topographie : 

■ radiculaire unilateral; 

■ intercostal, dorsolombaire : classique; 

■ ophtalmique : risque de keratite, uveite; 

■ du VII bis : eruption de la zone de Ramsay-Hunt 
(conduit auditif externe et conque), otalgie, anes- 
thesie des 2/3 anterieurs de I'hemilangue ± attein- 
tes du VII ou du VIII par contiguite. 

VIROLOGIE 

► Seulement si forme atypique de I'immunodeprime 
ou de la femme enceinte. 

► Culture virale ou IF ou PCR sur le liquide d'une 
vesicule. 


COMPLICATIONS 


► Impetiginisation : surinfection favorisee par le 
grattage (staphylocoque, streptocoque). 

► Algie post-zosterienne A : age > jeune. 

► Recidive. 

► Evolution necrotique, atteinte multimetame- 
rique, generalisee ou viscerale (encephalite, 
hepatite, pneumonie) : immunodeprimes. 


TRAITEMENT 


ANTALGIQUE A 

► Douleur aigue : paracetamol-codeine ou mor- 
phine. 

► Algies post-zosteriennes : amitriptyline ( Laroxyl) 
ou pregabaline ( Lyrica ) ou carbamazepine (Tegretol). 

DISINFECTION 

Par chlorhexidine. 

ANTIVIRAUX D'INDICATIONS 

RESTREINTES 

► Zona ophtalmique : Zelitrex per os 7 jours 
+ Zovirax pommade ophtalmique, avis ophtalmo- 
logique. 

► Age > 50 ans : Zelitrex 7 jours a debuter avant J3 
(prevention des algies post-zosteriennes). 

► Immunodepression : Zovirax IV 10 jours. 


DERMATOLOCIE 











DERM ATO LOG IE 


224 


PARTI E 1 
MODULE 7 

ITEM 87 


Infections cutaneomuqueuses 
bacteriennes et mycosiques 


Objectifs 


Diagnostic, traitement 


Infections cutanees 
bacteriennes 


IMPETIGO 


Epidermite a streptocoque p-hemolytique du 

groupe A et/ou a staphylocoque dore. 

Souvent primitif chez I'enfant et secondaire chez 

I'adulte a une dermatose preexistante (impeti- 

ginisation). 

DIAGNOSTIC 

► Vesiculobulles flasques — > pustules -> erosions 
-> croutes meliceriques (couleur miel). 

► Si primitif, debut souvent periorificiel (bouche, 
narines), puis extension par auto-inoculation. 

► ± Adenopathies, sans fievre. 

► Impetigo bulleux : forme du nourrisson, bulles 
predominant au siege, staphylocoque. 

COMPLICATIONS 

► Syndrome d'epidermolyse staphylococcique : fie- 
vre, erytheme et decollements epidermiques dif- 
fus provoques par la toxine exfoliatrice. 

► Ecthyma : impetigo creusant, de I'adulte denutri, 
ethylique, diabetique ou arteritique. 

► Abces, lymphangite, cellulite, septicemie. 

► Scarlatine, GNA post-streptococcique (BU a J21), 
pas RAA. 

► Rechute (rechercher de foyer chronique). 

TRAITEMENT 

► Eviction scolaire jusqu'a guerison. 

► Traitement de la fratrie. 

► Lavage pluriquotidien des mains, ongles courts, 
vetements propres. 

► Soins locaux biquotidiens : lavage + antiseptique, 
ramollissement par pommade antibiotique (fuci- 
dine) permettant le retrait des croutes. 

► Mupirocine pommade sur les gites (narines, peri- 
nee...). 

► ± Antibiotherapie generale (si soins locaux incer- 
tains, forme etendue ou complication) : cloxa- 
cilline (Orbenine) ou pristinamycine ( Pyostacine ) 
pendant 10 jours. 


FOLLICULITE 


Infection limitee a I'orifice pilaire. 

DIAGNOSTIC 

► Petite pustule, centree sur un poil avec halo 
erythemateux. 

► Siege : visage (barbe), cuisses, dos... 

► Germe : staphylocoque dore » BGN. 

► Diagnostic differential : folliculite trichophytique a 
bordure circinee (annulaire). 

► Facteurs favorisants : immunodepression (dia- 
bete...), rasage, poil incarne, infections locoregio- 
nales, dermocorticoi'des, frottement, maceration. 

TRAITEMENT 

► Toilette soigneuse. 

► Visage : antiseptique (chlorhexidine) 2 fois par 
jour, apres le rasage (S) et la toilette. 

► Corps : vetement propre ample en coton. 


FURONCLE 


Folliculite profonde aigue a S. dore avec necrose du 
follicule pileux (« bourbillon »). 

CLINIQUE 

► Pustule jaunatre centree sur un poil, avec halo 
erythemateux, indure et douloureux. 

► Facteurs favorisants : voir folliculite. 

► Siege : fesses, perinee, dos, visage... 

EVOLUTION 

► Favorable : sortie du bourbillon mais possible cica- 
trice deprimee. 

► Defavorable : 

■ furonculose : furoncles multiples et repetes; 

■ anthrax : confluence de furoncles avec tumefac- 
tion inflammatoire febrile a evolution ulceronecro- 
tique ± adenopathies; 

■ staphylococcie maligne de la face : A 

• evolution grave d'un furoncle mediofacial situe 
entre la bouche et I'oeil, 

• favorisee par les manipulations, 

• placard inflammatoire, violace, pustuleux avec 
syndrome infectieux majeur, 

• risque de thrombophlebite du sinus caverneux 
et de deces. 
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INFECTIONS CUTANEOMUQUEUSES BACTERIENNES ET MYCOSIQUES 


TRAITEMENT 

► Furonde simple : 

■ antiseptique (chlorhexidine); 

■ antibiotherapie orale si centrofaciale, immuno- 
depression ou valve mecanique. 

► Staphylococcie maligne de la face : 

■ hospitalisation en urgence; 

■ biantibiotherapie IV debutee en urgence, A des 
prelevement rapide des hemocultures (Orbenine 
ou vancomycine = Vancocine + gentamicine 
= Gentatline)' 

■ ± heparinotherapie a dose curative. 

► Furonculose : 

■ vetements amples laves a 90 °C, douche quoti- 
dienne avec savon antiseptique; 

■ disinfection des gites staphylococciques (narines, 
perinee... : fucidine ou mupirocine...); 

■ antibiotherapie orale si recidives : Orbenine ou 
Pyostacine] 

■ arret de travail si profession a contact alimentaire. 

► Anthrax : Orbenine ou Pyostacine 10 jours. 
Favoriser la collection par pansements alcoolises. 
Mise a plat chirurgicale. 


ERYSIPELE 


Dermohypodermite non necrosante a streptocoque 

P-hemolytique du groupe A. 

ERYSIPELE DU VISAGE 

► Diagnostic : placard inflammatoire unilateral d'ex- 
tension centrifuge, souvent avec bourrelet peripheri- 
que, fievre et syndrome inflammatoire biologique. 

► Rechercher et traiter une eventuelle porte d'en- 
tree (rarement trouvee dans cette localisation). 

► Diagnostic differentiel : 

■ fasciite necrosante; riTEm 204 ^ 

■ eczema aigu : prurit, pas de fievre; 

■ zona ophtalmique : territoire VI, vesicules, sensa- 
tion de cuisson, apyrexie; 

■ staphylococcie maligne de la face : furoncle initial, 
erytheme violace, sans bourrelet, tableau septique. 

AUTRES LOCALISATIONS, TERRAIN, 

TRAITEMENT riTEm 2044 


DERM ATOLOGIE 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT- MALADIES TRANSMISSIBLES 


Infections 
cutaneomuqueuses 
a Candida albicans 

Candida albicans : 

► Levure saprophyte des muqueuses, pas de la peau. 

► Croissance favorisee par : 

■ humidite, maceration, pH acide, xerostomie, 
mucite; 

■ immunodepression (diabete, corticoide...), gros- 
sesse, antibiotique, oestroprogestatif. 

► Diagnostic souvent clinique. 

► Examen mycologique si atteinte des ongles, for- 
mes disseminees ou recidivantes. 

► Traitement : antifongique + lutte contre les fac- 
teurs favorisants. 


INTERTRIGO CANDIDOSIQUE 


DIAGNOSTIC 

► Placard rouge centre sur le pli, prurigineux et dou- 
loureux ± fissure ± enduit blanchatre. 

► Bordure emiettee pustuleuse ou desquamative. 

► Diagnostic differentiel : 

■ trichophytie : sans pustule ni enduit; 

■ psoriasis : bord net, autres lesions; 

■ erythrasma : couleur chamois, bord net, fluores- 
cence rouge en lumiere de Wood. 

RISQUE 

Porte d'entree d'erysipele. 

TRAITEMENT 

► Reduction des facteurs de risque. 

► Imidazole en gel ou creme ketoconazole (Ketoderm) 
15 jours. 


ONYXIS CANDIDOSIQUE 


DIAGNOSTIC 

► Onyxis a debut proximal avec perionyxis frequent : 
ongle epaissi jaunatre avec replis peri-ungueaux 
inflammatoires. 

► Confirmation : prelevement mycologique ungueal. 


TRAITEMENT 

► Si atteinte moderee : solution filmogene Loceryl 
6 mois (mains) a 9 mois (pieds). 

► Si atteinte etendue : ketoconazole ( Nizoral) durant 
4-6 mois aux mains, 9-12 mois aux pieds. 


CANDIDOSES MUQUEUSES 


Erytheme + douleur + enduit blanchatre. 

VULVOVAGINITE 

► Terrain : grossesse ou antibiotherapie. 

► Clinique : prurit, brulures, leucorrhees. Erytheme, 
depots blanchatres, pouvant s'etendre au perinee 
et aux plis interfessier et inguinaux. 

► Traitement : Gynopevaryl LP 1 ovule 1 soir. 

► Si recidives : discuter decontamination digestive 
et/ou ovule mensuel (J20 du cycle). 

BALANOPOSTHITE 

► Inflammation du gland et du prepuce. 

► Clinique : lesions erythemateuses ± erosions 
± enduit blanchatre. 

► Traitement : Ketoderm creme 15-21 jours. 

MUGUET (STOMATITE) 

► Clinique : muqueuse erythemateuse brillante 
douloureuse, enduit blanchatre. 

► Traitement : bains de bouche d'amphotericine B 
(Fungizone) + bicarbonate 14 %o 15 jours. 

CESOPHAGITE 

► Clinique : brulure retrosternale souvent avec 
muguet, confirmation FOGD. Statut VIH? 

► Traitement fluconazole ( Triflucan ) per os 
1 5 jours. 

ANITE 

► Prurit et brulures anales. Erytheme fissure et sou- 
vent intertrigo interfessier. 

► Traitement Ketoderm creme 15-21 jours 
± decontamination digestive. 
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INFECTIONS CUTANEOMUQUEUSES BACTERIENNES ET MYCOSIQUES 


Dermatophyties 

► Trois genres de dermatophytes, toujours pathoge- 
nes et leurs hotes : 

■ Trichophyton rubrum, interdigitale, violaceum, 
schoenleinii, tonsurans (anthropophiles), menta- 
grophytes (cheva I, souris), verrucosum (bitail); 

■ Epidermophyton floccosum (anthropophile); 

■ Microsporum canis (chat, chien). 

► Examen mycologique si : atteinte des phaneres, 
formes disseminees ou recidivantes. 


PEAU GLABRE 


► Germes : M. canis, T. mentagrophytes ou rubrum. 

► Aspect : lesions ± prurigineuses, annulaires a 
centre guerissant et extension centrifuge avec 
bord microvesiculo-squameux (ancien « herpes dr- 
one*). 

► Diagnostics differentials : eczema, psoriasis. 

► Traitement : 

■ imidazole ( Ketoderm ) creme 15-30 jours (rare- 
ment terbinafine = Lamisil, griseofulvine 
= Grisefuline, oraux si nombreuses lesions); 

■ lutte contre I'humidite; 

■ disinfection des chaussons, traitement de I'en- 
tourage contamine et/ou des animaux infectes. 


INTERTRIGOS 


Dermatophytes anthropophiles : T. rubrum ou inter- 
digitale, E. floccosum. 

DIAGNOSTIC 

► Intertrigos des grands plis : 

■ plis inguinocruraux, interfessiers ou axillaires; 

■ plaque prurigineuse a centre guerissant et exten- 
sion s'eloignant du pli avec bordure polycyclique, 
vesiculosquameuse (ancien « eczema margine de 
Hebra» au pli inguinal). 

► Intertrigos des petits plis : 

■ interorteils (3 e et 4 e ) > interdigitaux; 

■ pli blanchatre ou erythemateux ± prurigineuses 
± fissure (ancien « pied d'athlete ») ; 

■ risque : porte d'entree d'erysipele. 

TRAITEMENT 

► Identique a d'herpes circine». 

► Sauf : pas d'animaux a depister. 


ONYXIS DERMATOPHYTIQUE 


DIAGNOSTIC 

► Siege : pieds > mains. 

► Aspect : ongle epaissi, jaunatre, a debut distal. 

► Diagnostic differential : Candida (proximal avec 
perionyxis)... riTEM 2 bsj 

► Prelevement mycologique : T. rubrum. 


TRAITEMENT 

► Memes regies hygieniques qu'intertrigo. 

► Limage de I'ongle. 

► Solution filmogene Loceryl 6 mois (mains) a 
9 mois (pieds). 

► Terbinafine ( Lamisil) orale 2 mois (mains) a 6 mois 
(pieds) : si atteinte matricielle. 


TEIGNES 


DIAGNOSTIC 

► Dermatophyties des cheveux de I'enfant et parfois 
de la barbe chez I'adulte. 

► Formes cliniques : 

■ teignes tondantes microsporiques : 

• grande(s) plaque(s) alopecique(s) arrondie(s) a 
cheveux cassis courts d'aspect givri, 

• germes : Microsporum canis. . . ; 

■ teignes tondantes trichophytiques : 

• petite(s) plaque(s) alopecique(s) mal limitee(s) a 
cheveux casses a ras, 

• germes : T. tonsurans ou violaceum ; 

■ teignes faviques : 

• alopecie laissant des godets faviques : depres- 
sions pleines de croutes jaunatres, laissant une 
alopecie cicatricielle, 

• cheveux restants : ternes mais non casses, 

• germe : Trichophyton schoenleinii ; 

■ teignes inflammatoires = kerion : 

• placards inflammatoires alopeciques de quelques 
centimetres de diametre, avec orifices pilaires 
purulents sans fievre mais avec adenopathies. 
Repousse frequente, 

• germes : T. mentagrophytes ou verrucosum. 

► Examen en lumiere de Wood : fluorescence 
verte pour teignes microsporiques et faviques, 
negative si trichophytique ou kerion. 

► Examen mycologique : medicolegal. Examen 
direct et culture (germe precis). 

TRAITEMENT 

► Local et general durant au moins 6 semaines et 
jusqu'a guerison clinique et mycologique. 

► Imidazole lotion (tonalfate = Sporiline) ± Ketoderm 
shampooing. 

► Griseofulvine = Grisefuline orale. 

► Coupe des cheveux infectes, disinfection des cha- 
peaux, brasses et peignes. 

► Si teignes zoophiles : depistage et traitement de 
I'animal. 

► Si teignes anthropophiles : depistage et traite- 
ment de I'entourage A, eviction scolaire A 
jusqu'a negativation microscopique. 


DERM ATOLOGIE 
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ITEM 114 


Objectifs 


Allergies cutaneomuqueuses 
chez I'enfant et I'adulte 
Urticaire, dermatites atopiques 
et de contact 

Diagnostic, traitement, suivi 


Urticaire 

Trois mecanismes differents : 

► hypersensibilite immediate (type I); 

► histaminoliberation non immunologique; 

► ingestion d'aliment riche en histamine. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Eruption prurigineuse erythemateuse, papuleuse, 
oedemateuse ortiee, fugace et migratrice : disparition 
en quelques heures (< 24 heures) sans sequelle. 

► Possiblement associees : arthralgies, douleurs 
abdominales. 

► Evolution : 

■ aigue : quelques heures ou jours; 

■ aigue recidivante : poussees et intervalles libres 
(semaines); 

■ chronique : > 6 semaines (moyenne 3 a 5 ans). 

► Formes parfois graves : 

■ urticaire profonde = angio-oedeme = oedeme de 
Quincke; 

■ NB : Quincke = reserve a I'atteinte ORL pour cer- 
tains. riTEM 211 > 

CAUSES 

► Aliments : fruits de mer, poissons, oeuf, noix, 
fraises, lait de vache, additifs... 

► Medicaments : pS-lactamines, AINS, aspirine, IEC, 
vaccins... 

► Venins : guepe, abeille... 

► Infections : toxocarose, ascaridiase, VHB, MNI, 
CMV, VIH et infections dentaires ou ORL (dis- 
cutees). 

► Pneumallergenes : gramines, acariens, poils... 

► Urticaires physiques : dermographisme, au froid, 
a la chaleur, au soleil, cholinergique, retardee a la 
pression (cette derniere : douloureuse, plus pro- 
fonde et parfois avec vascularite a la biopsie). 

► Urticaires de contact : nickel, latex, medica- 
ments, aliments... 

► Urticaire systemique (chronique, peu mobile, 
peu prurigineuse) : thyroidite de Hashimoto, vas- 
cularite urticarienne, lupus, maladie de Still, syn- 
drome de Schnitzler. titem 126J 

► Non trouvee : 50% (urticaire idiopathique). 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Urticaire banale aigue : aucun examen. 

► Autres cas : orientation par la clinique : 

■ urticaires physiques : test a I'eau, de pression, 
au glagon, phototest; 

■ urticaire chronique : 

• NFS, VS, CRP, AC anti-TPO ± TSH si AC anti- 
TPO +, 

• ASAT, ALAT (non consensuelles); 

■ urticaire au froid : test du glagon, electropho- 
rese des proteines seriques, cryoglobuline, cryofi- 
brinogene, agglutinines froides; 

■ angio-oedeme isole recidivant : inhibiteur de la 
Cl -esterase; 

■ angio-oedeme chronique facial : scanner des 
sinus, panoramique dentaire; 

■ urticaire fixe, peu prurigineuse ou avec livedo, 
purpura : biopsie cutanee; 

■ urticaire avec dysthyroidie clinique : TSH, AC 
antithyroglobuline, anti-TPO ± antirecepteurs de 
la TSH; 

■ urticaire avec manifestations extracutanees : 

suivant les manifestations, C3C4, serologies toxo- 
carose, VHB, VHC, VIH, ANCA, AAN... 

■ urticaires de contact : prick-tests; 

■ urticaires alimentaires : eventuel test hospitalier 
de reintroduction, IgE specifiques (RAST), prick- 
tests. 


TRAITEMENT 


► Eviction de la cause A. 

■ Antihistaminique HI (doses majorables jusqu'a 
4 fois la dose recommandee par I'AMM pour cer- 
tains, en cas d'urticaire chronique : levocetirizine 
= Xyzaii...) : 

■ cetirizine ( Virlix ) : sauf 1 er trimestre de grossesse; 

■ dexchlorpheniramine (Polaramine) au 1 er trimestre 
de grossesse; 

■ oxatomide (Tinset) : suspension buvable pour 
enfants. 

► Quincke : titeivi 211.4 
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DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


Eczema (dermatite) 
atopique 

Dermatose inflammatoire chronique, frequente, pre- 
dominant chez le nourrisson et I'enfant. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC = CLINIQUE (voir criteres) 

► Terrain atopique personnel ou familial frequent 
(asthme, rhinites, conjonctivites, eczema). 

► Eruption prurigineuse symetrique chronique evo- 
luant par poussees. 

► Signes associes (surtout apres I'age de 2 ans) : 
pigmentation periorbitaire, plis sous-palpebraux, 
xerose (secheresse cutanee), paleur. 


ASPECT ET SIEGE 

EN FONCTION DE L'AGE 

► Enfant avant 2 ans : 

■ debut vers 3 mois; 

■ lesions erythemateuses puis vesiculeuses mal limi- 
tees excoriees suintantes puis crouteuses puis des- 
quamantes; 

■ predominance aux convexites (front, joues, men- 
ton, cuisses). 

► Enfant apres 2 ans : 

■ lesions chroniques, erythemateuses, keratosiques 
voire lichenifiees, squameuses; 

■ predominance aux plis de flexion, mais possible 
atteinte des faces d'extension des membres, de 
mauvais pronostic. 

► Adulte : 

■ aspect polymorphe des lesions : erythemato-vesi- 
culeuses et/ou keratosiques, papules indurees de 
prurigo; 

■ deux situations : continuation d'un eczema infan- 
tile ou debut tardif (rare, voir si autre affection). 


Dermites irritatives, eczema de contact (mais sou- 
vent associe), gale, dermite seborrheique (chez le 
nourrisson). 


EVOLUTION 


► Chronique, recidivante, mais disparition fre- 
quente pendant I'enfance (80%) et possible 
recrudescence a I'adolescence. 

► Cotation des lesions par un score : SCORAD 
(Scoring of Atopic Dermatitis) permettant d'eva- 
luer la gravite et revolution. 

► Facteurs dedenchants : 

■ air sec et froid; 

■ infections, vaccin, chocs emotionnels, poussees 
dentaires; 

■ allergies alimentaires (surtout enfant jeune) : lait, 
oeuf, arachide; 

■ pneumallergenes : acariens, pollens, moisissures, 
poils et squames d'animaux. 

► Complications : 

■ impetiginisation : surinfection a streptocoque ou 
a staphylocoque (a ne pas confondre avec une 
colonisation tres frequente); 

■ surinfection par HSV : parfois disseminees chez 
I'enfant (pustulose varioliforme de Kaposi- 
Juliusberg); 

■ erythrodermie (rare); 

■ retard de croissance dans les cas severes; 

■ autre manifestation atopique : asthme, rhinite... 


TRAITEMENT 


► Reassurance, soutien psychologique. 

► Eviter : 

■ facteurs dedenchants A; 

■ contacts herpetiques; 

■ surinfection : ongles coupes ras. 

► Regies d'hygiene : savon doux, vetements en 
coton, bains tiedes, eviter les produits parfumes. 

► Retarder I'introduction des aliments les plus fre- 
quemment impliques dans les allergies alimen- 
taires. 

► Lutter contre : 

■ xerose : creme hydratante a appliquer tous les 
jours apres le bain ; 

■ inflammation : 

• dermocorticoides A quotidiens jusqu'a dispari- 
tion des lesions puis diminution progressive 
(contre-indiques si surinfection), 

• tacrolimus (pas avant 2 ans) ou phototherapie 
UVA + UVB a spectre etroit ou UVB seuls : en 
2 e intention, 

• ciclosporine : rarement. titem i7<w 


Criteres diagnostiques 


• Critere obligatoire : dermatose prurigineuse. 

• Criteres associes, au moins 3 parmi : 

✓ antecedents personnels d'eczema des plis de 
flexion (fosses antecubitales, creux poplites, 
face anterieure des chevilles, cou) et/ou des 
joues chez les enfants de moins de 10 ans; 

✓ antecedents personnels d'asthme ou de rhume 
des foins (ou chez I'enfant < 4 ans : antece- 
dents d'asthme, dermatite atopique, ou rhinite 
allergique chez un parent au 1 er degre); 

✓ peau seche generalisee (xerose) au cours de 
la derniere annee; 

✓ atteinte des grands plis visible (ou chez I'en- 
fant < 4 ans : atteinte des joues, du front et 
des convexites des membres); 

✓ debut des signes cutanes avant I'age de 
2 ans (si age > 4 ans). 


DERMATOLOCIE 













DERM ATO LOG IE 


PARTI E 1 

MODULE 8 ITEM 114 


IMMUNOPATHOLOGIE - REACTION INFLAMMATOIRE 


Eczema (dermatite) 
de contact 

Manifestation d'hypersensibilite de type IV. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Eczema : 

■ aigu : lesions prurigineuses evoluant en 4 phases : 
erytheme, vesicules, suintement et croutes; 

■ chronique : prurigineux, erythemateux, hyperkera- 
tosique, squameux parfois lichenifie (= avec epais- 
sissement cutane); 

► Origine par contact : 

■ topographie initiale correspondant a la zone de 
contact avec I'allergene; 

■ survenue 7-10 jours apres une 1 re exposition ou 
24-48 heures apres une nouvelle exposition. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Histologie : seulement si doute diagnostique. 

► Tests epicutanes = patch-tests : 

■ application d'allergenes sur la peau du dos, puis 
recherche d'eczema au contact a 48-72 heures 
(batterie standard et allergenes suspectes); 

■ resultats confrontes a la clinique; 

■ confirmation ou orientation; 

■ negativite n'excluant pas le role d'un allergene; 

■ positivite n'affirmant pas formellement le role 
d'un allergene. 


CAUSES 

► Metaux : nickel (bijoux, boutons...), chrome 
(ciment, cuir). . . 

► Latex (gants, preservatifs). 

► Medicaments : antiseptiques (iodes, mercuriels), 
antibiotiques (neomycine, sulfamides), AINS... 
parfois dermocorticoides. 

► Cosmetiques : teintures, parfums, cremes... 

► Photodermatoses : dermatite au contact de mole- 
cules transformees par les UV. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Dermatite atopique. 

► Dermite d'irritation (chimique, physique). 

► Gale, dermatophytose, herpes. 


EVOLUTION 


► Regression a I'eviction de I'allergene. 

► Complications : chronicisation, impetiginisation, 
erythrodermie. 


TRAITEMENT 


► Eviction de I'allergene A. 

► Dermocorticoides : pour une courte duree, a 
dose degressive, differes de 24-48 heures si surin- 
fection patente (traitement antibiotique pream- 
ble). riTEM 174.4 

► ± Declaration de maladie professionnelle : en 

cas d'eczema professionnel. 
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Psoriasis 


bjectifs Diagnostic, traitement, suivi 


Dermatose erythemato-squameuse chronique non 
infectieuse touchant 2% de la population. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC = CLINIQUE 

► Lesions erythemato-squameuses, bien limitees : 

■ ovalaires ou polycycliques; 

■ souvent multiples et symetriques, parfois diffu- 
ses; 

■ erytheme souvent occulte par les squames; 

■ taille : de quelques mm (dit en gouttes) a plu- 
sieurs cm ; 

■ localisations caracteristiques : 

• coudes et genoux (faces d'extension), 

• region lombosacree, 

• cuir chevelu (sans alopecie), 

• ongles (en des a coudre); ftteivi 2 ss> 

■ prurit non typique mais frequent (30%); 

■ particularites chez I'enfant : volontiers en gouttes 
ou sous les couches. 

FORMES TOPOGRAPHIQUES 

► Inverse : localise aux grands plis (intertrigos), non 
ou peu squameux. 

► Palmoplantaire : hyperkeratosique et fissuraire, 
parfois pustuleux. 

► Des muqueuses : rare (gland, langue d'aspect 
geographique). 

► Generalise : erythrodermie. 

FACTEURS FAVORISANTS 

► Genetiques : 30% de cas familiaux. 

► Alcool et tabac : facteurs de gravite. 

► Infections : streptococciques (en particulier chez 
I'enfant), VIH (associe a des formes severes); 

► Stress psychologiques : causes de poussees. 

► Medicaments : vaccins, (3-bloquants, IEC, lithium, 
antipaludeens, interferon, sevrage de corticothe- 
rapie. 

► Traumatismes cutanes (phenomene de Koebner). 

BIOPSIE 

► Rarement utile. 

► Hyperkeratose, parakeratose, acanthose, micro- 
abces a PNN epidermiques aseptiques. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Pityriasis rose de Gibert : taches rosees finement 
squameuses a centre plus clair en voie de gueri- 
son, predominant au tronc et a la racine des mem- 
bres. Guerison spontanee en quelques semaines. 

► Dermite seborrheique : localisee au visage, au cuir 
chevelu et a la region mediothoracique. 

► Dermatite atopique : terrain atopique, lesions du 
visage et des plis. 

► Intertrigo mycotique si psoriasis inverse. 

► Autres erythrodermies. riTEM 314^ 

► Syphilis secondaire : si psoriasis en goutte. 


EVOLUTION 


► Debut : souvent adolescent ou adulte jeune (avec 
terrain familial) ou vers 40-50 ans (sans terrain 
familial). 

► Evolution chronique : poussees / remissions 
sans cicatrice. 

► Amelioration estivale (UV = favorables). 

► Complications : 

■ erythrodermie : favorisee par corticotherapie orale 
sevree brutalement. Extension > 90% de la peau, 
fievre, anorexie, adenopathies. Risques : surinfec- 
tions, deshydratation ; titem 3 hj 

■ psoriasis pustuleux : pustules aseptiques palmo- 
plantaires ou generalisees (dans ce cas : fievre, 
frissons, alteration de I'etat general); 

■ rhumatisme psoriasique : 20%, avec 2 formes cli- 
niques pouvant s'associer : 

• forme axiale : spondylarthropathie, mono / oli- 
goarthrite, HLA B27 + dans 50% des cas, 

• forme peripherique : asymetrique, touchant les 
IPD, destructrice, facteur rhumatoide negatif; 

■ des traitements : cf. ci-dessous. 


TRAITEMENT 


PRINCIPE 

► Traitements par cures et avec rotations entre 
medicaments. 

► Adaptation aux complications et a I'etendue des 
lesions 

► But : remission transitoire ± complete. 


DERMATOLOCIE 
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IMMUNOPATHOLOGIE - REACTION INFLAMMATOIRE 


INDICATIONS 

► Psoriasis peu etendu (< 30% SC 1 ) : aucun trai- 
tement ou soins locaux : 

■ keratolytiques (vaseline salicylee a 2-5%, uree a 
10-20%) si lesions hyperkeratosiques; 

■ puis dermocorticoi'de : en duree limitee, degressif, 
pommade ou lotion (cuir chevelu) ou creme (plis) 
en traitement d'attaque; 

■ et/ou derive de la vitamine D 2 : calcipotriol 
(, Daivonex ), plutot en relais; 

■ et/ou retinoide topique 2 : tazarotene ( Zorac ); 

■ association dermocorticoide-vitamine D (Daivobet). 


1 . Evaluation de la surface cutanee (SC) atteinte : 1 paume de 
main = 1 % de la surface cutanee = 1 % SC. 

2. Medicaments contre-indiques en cas de grossesse A: 
derive de la vitamine D f retinoide (topique ou oral), PUVA, 
methotrexate et biotherapies. 


► Psoriasis etendu (> 30% SC), grave ou resis- 
tant : 

■ phototherapie : UVB a spectre etroit («TL01 ») ou 
PUVA 2 (Psoralene + UVA); 

■ retinoide 2 : acitretine ( Soriatane ), derivee de la 
vitamine A. Risque teratogene ((5-HCG- avant trai- 
tement puis contraception jusqu'a 2 ans apres 
I'arret); 

■ methotrexate 2 ( Novatrex ) : surtout si atteinte arti- 
culaire. Risques : teratogene, cytopenies, hepatite, 
cirrhose et pneumopathie interstitielle; 

■ ciclosporine ( Neorat) : si echec des precedents. 
Risques : nephrotoxique, HTA; 

■ biotherapies 2, 3 : si echec ou contre-indication des 
precedents, anti-TNFa ( Enbrel , Remicade), inhibi- 
teur des lymphocytes T ( Raptiva ). 


3. Efalizumab ( Raptiva ) : AC anti-CDIIa, inhibiteur des lym- 
phocytes T, retire du marche mi-2009 en raison de cas de LEMP. 
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Ulcere de jambe 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


Definition : perte de substance cutanee chronique 
sans tendance spontanee a la cicatrisation. 

Causes : ulceres veineux » arteriels > angiodermite 
> causes rares. 

Souvent ulceres mixtes. 


CAUSES 


► Ulceres veineux : cf. tableau. 

► Ulceres arteriels : cf. tableau. 

► Angiodermite necrosante : cf. tableau. 

► Neurologiques : neuropathies diabetique ou 
ethylique. 

► Maladies systemiques, souvent deja connues : 
SAPL, LES, PAN, Wegener, PR, pyoderma gangre- 
nosum 1 . 

► Hematologiques thrombocytemie, Vaquez, 
cryoglobulinemie, Ig monoclonale, drepanocytose, 
thalassemies, Minkowski-Chauffard. . . 


1 . Pyoderma gangrenosum : dermatose neutrophilique, ulce- 
ration a extension centrifuge avec microabces peripheriques sou- 
vent associee a : hemopathie, RCH, Crohn. 


► Infectieuses : impetigo, mycobacterioses, syphi- 
lis, leishmaniose, mycoses profondes, CMV, HSV. 

► Carcinomes cutanes. 

► Maladie des embols de cristaux choles- 
terol : terrain atheromateux connu, souvent 
geste endovasculaire ou anticoagulation declen- 
cheurs. 


EXPLORATIONS 


► Echo-Doppler arteriel et/ou veineux : AOMI, 
insuffisance ou thrombose veineuse. 

► Orientees par la clinique, essentiellement si 
echo-Doppler negatif : 

■ biopsie periulcereuse; 

■ NFS, VS, CRP; 

■ electrophorese des proteines seriques; 

■ prelevements bacteriologiques; 

■ cryoglobuline, complement (C3, C4); 

■ AAN, ANCA, latex, Waaler Rose; 

■ anticardiolipine, ACC, TPHA, VDRL; 

■ autres suivant orientation. 


DERMATOLOCIE 
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ATHEROSCLEROSE - HYPERTENSION - THROMBOSE 


Origine 

Veineux 

Arteriel 

Angiodermite necrosante 

Cause 

Maladie variqueuse 
ou post-phlebitique 

Atherome 

Arteriolosclerose 

Terrain 

Femme 60 ans 
Insuffisance veineuse 
Obesite, chauffage au sol, 
orthostatisme professionnel 

Homme 50 ans 
Facteurs de risque 
cardiovasculaire (FdR CV) 
Antecedents : IDM, AVC, 
AOMI 

Femme > 60 ans 
HTA, diabete 


Nombre 

Unique 

Multiple > unique 

Variable 


Taille 

Grand 

Petit 

Grand 


Profondeur 

Superficiel 

Creusant 

Superficiel 

Lesion 

Fond 

Propre 

Necrotique 

Propre 


Bords 

Decoupes 

Reguliers, abrupts, atones 

Irreguliers, purpuriques 


Siege 

Perimalleolaire 
(interne > externe) 

Suspendu ou distal 

1/3 inferieur de la loge 
antero-externe 


Douleur 

Faible 

Intense 

Intense, permanente 

Signes associes 

Pouls presents 
Varices, oedeme 
Jambes lourdes 
Dermite ocre 
Eczema periulcereux 

Claudication intermittente 
Douleurs de decubitus 
Pouls abolis, souffles 
Pied froid, depile 
TA systolique a la cheville 
basse 

Pouls presents 
Debut brutal : plaque 
purpurique ou livedoide, 
puis necrose noiratre... 

Examens contributifs 

£cho-Doppler veineux : 

- reflux superficiel : varices 

- reflux profond : syndrome 
post-phlebitique 

- obstruction profonde : 
thrombose 

fcho-Doppler arteriel : 
atherome, 

MeSUre P tibiale post ^ Phumerale 
Arteriographie : 

- cartographie de I'atherome 

- pour discussion operatoire 
P0 2 transcutanee 
Glycemie, lipides... 

Dopplers arteriel et veineux 

normaux 

Glycemie, lipides 

Bilan immunologique negatif 

Complications 

Specifiques 

Hemorragies, 
eczema periulcereux 

- 

- 

Communes 

Chronicite, recidive, surinfection, carcinome epidermo'ide, dermite de contact iatrogene, 
ankylose 


Specifique 

Perte de poids 

Repos au lit, pieds sureleves 

Contention elastique 

(bandes) 

Sclerotherapie 

Stripping 

Veinotoniques 

Traitement des FdR CV kik 
Pratique de la marche 
Vasodilatateurs 
Antiagregant plaquettaire 
Chirurgie : 

- angioplastie 

- pontage 

- sympathectomie (rare) 

Traitement de : 

- HTA 

- diabete 

(et autres FdR CV) 
Aucun autre traitement 
specifique 

Traitement 

Commun 

Antalgiques ilk 

Mise a jour antitetanique ilk 

Si infection patente : antiseptiques, antibiotiques 

Anticoagulation preventive : a discuter 

Kinesitherapie : reeducation a la marche, mobilisation de la tibiotarsienne 
Protection ou traitement de la peau periulcereuse 

Nettoyage, sans antiseptique (sauf infection patente), poursuivi a chacune des 3 phases : 

- detersion : retrait de la necrose et de la fibrine par bistouri, curette ± enzymes ( Elase ) 

- bourgeonnement : pansement gras ou hydrocolloide ou alginate. Nitrate d'Ag si 
bourgeon exuberant 

- reepithelialisation : id ± greffes de peau 
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Grosse jambe rouge aigue 


Objectifs Diagnostic, prise en charge 


SYNDROME DE GROSSE JAMBE ROUGE 
AIGUE 


CLINIQUE 

► CEdeme et erytheme de jambe : 

■ installes en quelques heures ou jours; 

■ siege uni- ou bilateral, limites. 

► Possibles signes associes : 

■ douleur, fievre, frisson, lymphangite, plaie (ulcere, 
intertrigo, morsure, piqure. . .) ; 

■ perte de ballottement du mollet, cordon veineux 
indure sensible, facteur de risque de thrombose : 
chirurgie, cancer, immobilisation... 

■ prurit de jambe ou interorteil. 

► Signes de gravite : cf. Erysipele. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Non systematiques, fonction de la clinique : 

► si orientation infectieuse : prelevement bacterio- 
logique de plaie, hemocultures, NFS, CRP, glycemie; 

► si orientation thrombotique : D-dimeres, echo- 
Doppler veineux des membres inferieurs; 

► si signes de gravite : NFS, CRP, ionogramme 
sanguin, uree, creatinine, glycemie, CPK, TP, TCA, 
fibrinogene, ± GdS; 

► si fasciite necrosante : en urgence elements pre- 
cedents et radio de jambe, echographie des par- 
ties molles, IRM ne devant surtout pas differer la 
prise en charge medico-chirurgicale. 


CAUSES 


ERYSIPELE 

► Cause la plus frequente du « syndrome ». 

► Dermohypodermite aigue a streptocoque (3-hemo- 
lytique A. 

DIAGNOSTIC 

► Contexte : age moyen 60 ans, insuffisance vei- 
neuse, lymphcedeme, porte d'entree, obesite, dia- 
bete. 

► Clinique : 

■ grosse jambe rouge aigue; 

■ habituellement : febrile, unilateral; 

■ erytheme, chaud, douloureux a la palpation, d'ex- 
tension centrifuge; 

■ mal limite, sans bourrelet peripherique contraire- 
ment a la localisation au visage; 

■ souvent : porte d'entree cutanee (2/3), adenopa- 
thie inguinale (1/2), lymphangite (1/4); 


de I'urgence 

■ parfois : bulles, purpura, petites zones de necrose 
(redouter une fasciite necrosante). 

► Signes de gravite : 

■ terrain : diabete, obesite, grand age, tares asso- 
ciees, precarite (retard de prise en charge); 

■ prises medicamenteuses (non prouve) : AINS, aspi- 
rine, corticoide; 

■ signes generaux (choc?) : oligurie, T FC, I TA, 
T FR, paleur, confusion ; 

■ signes locaux (fasciite?) : douleur intense, hypoes- 
thesie, livedo, necrose (zones noiratres atones), 
oedeme majeur, bulles hemorragiques, crepitation, 
disparition des pouls. 

► Examens complementaires : 

■ aucun si tableau typique non grave; 

■ si doute, signe de gravite ou suspicion de phlebite 
(isolee ou associee) : cf. ci-dessus. 

TRAITEMENT 

► Criteres d'hospitalisation : doute diagnostique, 
signes de gravite, echec de traitement ambula- 
toire. 

► Repos au lit, jambe surelevee. 

► Antalgique (ni aspirine, ni AINS). 

► Antibiotherapie 15 jours : amoxicilline A orale 
(4 g/j) d'emblee ou en relais de penicilline G 4 MUI 
x 4/j IV (si allergie ou intolerance : pristinamy- 
cine. 

► Traitement d'une porte d'entree A. 

► Contour de I'erytheme au feutre pour sur- 
veillance. 

► Prevention du tetanos A. 

► Anticoagulation preventive. 

PREVENTION SECONDAIRE 

► Bandes de contention, hygiene cutanee. 

► Traitement des facteurs de risques (diabete...). 

► Si recidives, Extencilline : 2,4M/15 jours, sauf 
allergie a la penicilline. 

EVOLUTION 

► Favorable = 90% : apyrexie a J2, guerison a J 1 0, 
parfois desquamation superficielle. 

► Complications : 

■ recidive : 25% (insuffisance veinolymphatique, 
ulcere); 

■ thrombose veineuse profonde; 

■ fasciite necrosante; 

■ abces : drainage; 

■ septicemie, GNA post-streptococcique (BU a J21), 
erytheme noueux (pas RAA). 


DERM ATOLOGIE 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


FASCIITE NECROSANTE 

► Infection de la peau a I'aponevrose a germes par- 
fois multiples : streptocoque, staphylocoque dore, 
Gram anaerobies. 

DIAGNOSTIC 

► Terrain : > 50 ans, ethylisme, diabete, cancer, 
tare sous-jacente, immunodeprime, AINS. 

► Clinique : 

■ grosse jambe rouge aigue; 

■ febrile, unilateral; 

■ signes locaux de gravite : zones necrotiques 
hypoesthesiques, douleur intense, parfois crepita- 
tion... 

■ signes generaux marques : frissons, alteration de 
I'etat general. 

► Examens complementaires : 

■ ne doivent pas retarder la prise en charge medico- 
chirurgicale urgente A; 

■ biologie : preoperatoire et cf. p. 235; 

■ radio de jambe : gaz? 

■ echographie : collection a drainer? 

■ IRM (si possible) : etendue de la necrose. 

TRAITEMENT 

► Urgence medico-chirurgicale A. 

► Hospitalisation en reanimation. 

► Repos au lit, jambe immobilisee. 

► Antibiotherapie probabiliste en urgence IV : 

■ en bitherapie synergique bactericide; 

■ secondairement adaptee a I'antibiogramme; 

■ penicilline G A ou cephalosporine; 

■ + clindamycine A ou metronidazole; 

■ ± aminoside. 

► Excision chirurgicale de la necrose A. 

► Traitement d'une porte d'entree. A 

► Antalgique (ni aspirine, ni AINS). 

► Equilibration glycemique hydroelectrolytique et 
tensionelle. 

► Prevention du tetanos. A 

► Anticoagulation preventive. 

GANGRENE GAZEUSE 

► Infection de la peau et des muscles a anaerobies : 
Clostridium perfringens » autres. 

► Porte d'entree : plaie. 


► CEdeme, necrose, pus nauseabond. 

► Crepitation neigeuse au toucher. 

► Traitement : 

■ id fasciite sauf antibiotherapie = penicilline G 
+ metronidazole ou bien Tazocilline ; 

■ et parfois oxygenotherapie hyperbare. 

DERMOHYPODERMITES INFECTIEUSES 
NON STREPTOCOCCIQUES 

► A evoquer si tableau d'erysipele sans evolution 
favorable sous traitement, apres avoir elimine une 
fasciite necrosante. 

► Staphylocoque dore > Pseudomonas aeruginosa... 

► Maladies d'inoculation : pasteurellose, rouget du 
pore. riTEM 101.4 

► Traitement : 

■ id erysipele sauf antibiotherapie adaptee; 

■ exemple : staphylocoque : cloxacilline (Orbenine) 
ou pristinamycine. 

DERMOHYPODERMITE INFLAMMATOIRE 
D'INSUFFISANCE VEINEUSE 
OU LYMPHATIQUE 

► Insuffisance veineuse chronique ou lymphoedeme. 

► Poussee inflammatoire douloureuse. 

► Habituellement bilaterale. 

► Parfois unilaterale simulant I'erysipele. 

► Difficulte : terrain a risque d'erysipele. 

► Traitement : repos, antalgiques, contention elas- 
tique. 

ECZEMA 

► Diagnostic parfois difficile : 

■ autour d'une plaie : eczema ou erysipele? 

■ risque d'erysipele sur eczema; 

■ cortico'fdes abatardissant le tableau. 

► Elements d'orientation : 

■ pour I'eczema : prurit, vesicules, bordure emiettee; 

riTEM 1144 

■ pour I'erysipele : douleur, fievre, evolution sous 
surveillance rapprochee. 

THROMBOSE VEINEUSE PROFONDE 

► Beaucoup moins erythemateuse. 

► Peu ou pas febrile, r item 1354 





237 


PARTIE 1 
MODULE 11 

ITEM 211 


CEdeme de Quincke 
et anaphylaxie 


Objectifs 


Diagnostic, prise en charge 


Anaphylaxie 


PHYSIOPATHOLOGIE 


► Hypersensibilite immediate (dite de type I). 

► Reaction immunologique aigue : 

■ avec degranulation (histamine...) de mastocytes 
et basophiles; 

■ apres nouvelle exposition a un allergene ayant 
deja induit la synthese d'lgE specifiques. 


PRINCIPALES CAUSES 


► Aliments : arachide (cacahuete...), noix, amande, 
poisson, crustaces, oeuf, lait... 

► Medicaments : antibiotiques (|3-lactamines, sul- 
famides), AINS... 

► Venins : guepe, abeille, serpents. 

► Divers : latex, phaneres animales, pollens, aca- 
riens. 


MANIFESTATIONS 


► Urticaire : superficielle ou profonde (Quincke). 

riTEM 114 A 

► Asthme. 

► Choc anaphylactique. 


Choc anaphylactique 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Dans les minutes suivant I'exposition a I'Ag. 

► Parfois prurit palmoplantaire annonciateur. 

► Etat de choc : hypotension, tachycardie, paleur, 
oligurie, sensation de mort imminente. 

► Manifestations souvent associees : 

■ cutanees : urticaire, prurit, cedeme, erytheme; 

■ detresse respiratoire par : oedeme de Quincke, 
bronchospasme, hypersecretion bronchique; 

■ hypersecretion : conjonctivale, nasale; 

■ douleur abdominale, diarrhee, vomissement. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Choc vagal : bradycardie, sans signe respiratoire, 
ni cutane (sauf sueurs). 


► Choc septique : contexte infectieux. 

► Choc cardiogenique : contexte (IDM, embolie 
pulmonaire...). 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Inutiles (sauf rare doute diagnostique : possibility 
de dosage de tryptase et histamine seriques preleves 
tot; ne pas attendre de resultat pour traiter). 


TRAITEMENT 


CURATIF 

► Sur place, urgent : A 

■ appel du SAMU ; 

■ position couchee, jambes surelevees ou decubitus 
lateral si vomissements ou coma ; 

■ adrenaline A IM 0,25 a 0,5 mg (enfant : 0,01 mg/ 
kg) renouvelable/1 5-30 minutes si TA basse; 

■ oxygenotherapie a fort debit des que possible 
apres eventuel retablissement de la liberte des 
voies aeriennes ± intubation; 

■ ± |32-mimetique inhale (terbutaline = Bricanyl) si 
bronchospasme ne cedant pas a I'adrenaline; 

■ voie veineuse des que possible. 

► Transfert en reanimation par SAMU : A 

■ perfusion pour remplissage vasculaire; A 

■ adrenaline A IVL puis IVSE ± dopamine IVSE; 

■ corticoide A IV ( Solumedrol) ; 

• anti-Hi ± H2 IV ( Polaramine ± Azantac ) puis relais 
oral ; 

■ surveillance > 24 heures (risque de rechute). 

PREVENTIF 

► Education : du patient et de sa famille. 

► Carte d'allergique, port d'adrenaline auto- 
injectable ( Anakit ). 

► Premedication avant injection de produit de 
contraste iode, en cas d'allergie a I'iode (pas d'al- 
lergie croisee). 

► Exclusion definitive de I'allergene A determine 
par bilan allergologique a distance de I'episode : 

■ orientation par I'interrogatoire; 

■ tests cutanes (prick tests); 

■ IgE specifiques; 

■ NFS (PNE) ± recherches parasitaires. 

► Si allergie aux venins d'hymenopteres, evi- 
ter fi-bloquants et IEC (eviction de I'allergene non 
realisable et medicaments induisant une moindre 
reponse a I'adrenaline). 


DERMATOLOCIE 
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CEdeme de Quincke 


CLINIQUE 


► Angio-oedeme (urticaire profonde) : 

■ cedeme hypodermique cutane et/ou muqueux; 

■ tumefaction ferme, mal limitee, sans erytheme ni 
prurit, mais sensation de tension; 

■ souvent facial mais possible en tout point du 
corps; 

■ gravite de I'atteinte de I'oropharynx et du larynx : 
dysphonie, dysphagie, risque d'asphyxie. A 

► Souvent associe a : 

■ urticaire superficielle; 

■ conjonctivite, rhinite, asthme. 

► Parfois annonciateur d'un choc anaphylacti- 
que. A 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Autres causes d'cedeme aigu du visage, habi- 
tuellement avec erytheme : 

■ erysipele : contexte infectieux; 

■ staphylococcie maligne : fievre, douleur, pustules 
entre levre et ceil; 

■ eczema de contact : prurit, vesicules... 

■ zona ophtaimique : douleur, vesicules, topogra- 
phie = branche du V. 


► Causes rares d'cedeme du visage : 

■ syndrome cave superieur : contexte neoplasique, 
majore en decubitus; 

■ trichinose : rare, myalgies, signes digestifs, pulmo- 
naires, infectieux; 

■ oedeme angioneurotique : 

• tres rare, primitif (± familial autosomique domi- 
nant) ou secondaire (LES, cancer, IEC). cause par 
un deficit en inhibiteur de la Cl -esterase (Clinh, 
quantitatif ou qualitatif); 

• clinique : oedemes recurrents blancs, non pru- 
rigineux, cutaneomuqueux ou sous-muqueux 
(larynx, intestin avec tableau occlusif), sans urti- 
caire; 

• biologie : I Clinh en permanence, ± I C4 en 
crise; 

• traitement concentre d'inhibiteur de la 
Cl -esterase en cas d'urgence, danazol en pre- 
vention. 


TRAITEMENT 


► Curatif = urgent : A 

■ si choc anaphylactique associe : cf. choc anaphy- 
lactique; A 

■ si gene respiratoire sans choc, sur place : 
•adrenaline A IM 0,25 a 0,5 mg (enfant : 

0,01 mg/kg) renouvelable/1 5-30 minutes, 

• corticoide A IV ou IM ( Solumedrol ), 

• anti-Eli IV ou IM ( Polaramine ); 

• intubation ou tracheotomie en I'absence d'ame- 
lioration, 

• transport aux urgences par SAMU, A 

■ sans gene respiratoire, ni choc : 

• anti-Eli A IM ou SC ( Polaramine ), puis per os 
pendant 10 jours, 

• ne pas rester seul ± reconsulter. 

► Preventif : cf. choc anaphylactique. A 
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Angiomes 


Objectif 


Diagnostic 


► Groupe heterogene de tumeurs (hemangiomes) et 
malformations vasculaires, parfois associees entre 
elles (« malformations vasculaires complexes*). 

► Diagnostic le plus souvent clinique ± imagerie 
(echo-Doppler, angio-IRM). 


Hemangiomes 

► Anciennement: «angiome immature* ou «angiome- 
fraise ». 

► Hyperplasie endotheliale, tumeur benigne la plus 
frequente chez le nourrisson. 


CLINIQUE 


► 9/cJ = 3/1. 

► Lesion souvent cephalique. 

► Angiome tubereux : tumeur rouge vif comme 
posee sur la peau. 

► Angiome sous-cutane : tumefaction molle inco- 
lore ou bleutee. 

► Angiome mixte : association des 2. 


COMPLICATIONS 


► Obstruction : si lesion de paupiere (risque d'am- 
blyopie), pharynx (risque d'asphyxie), bouche, 
nez, oreille, anus. 

► Ulceration douloureuse laissant une cicatrice. 

► Cicatrices : telangiectasies, peau lache, deforma- 
tion du nez (angiome cyrano); 

► Surinfection (rare). 


FORMES PARTICULIERES 


A risque vital : 

► hemangiomatose miliaire : eruption de nombreux 
petits hemangiomes tubereux pouvant s'associer 
a des angiomes hepatiques ou cerebraux; 

► syndrome de Kasabach-Merritt : hemangiome 
augmentant brutalement de volume, devenant 
inflammatoire avec CIVD; 

► hemangiome etendu du visage : association a des 
malformations (fosse posterieure, ceil, aorte); 

► hemangiome sous-glottique : dyspnee laryngee. 


EVOLUTION 


► Apparition apres quelques jours de vie. 

► Augmentation pendant 3-12 mois. 

► Stabilisation vers 10-12 mois. 

► Involution spontanee lente avant 5-7 ans, plus ou 
moins complete. 


DERMATOLOCIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 

Malformations 

vasculaires 


ANGIOME PLAN (CAPILLAIRE) 


► «Tache de vin» dans le langage usuel. 

CLINIQUE 

Lesion congenitale, plane, rose ou rouge, bien limi- 

tee, de la tete ou du cou (90%). 

EVOLUTION 

► Croissance proportionnelle a la taille. 

► Possible epaississement avec aspect violace et 
nodulaire a I'age adulte, surtout sur le visage. 

► Regression frequente des lesions mediofrontales, 
palpebrales superieures. 

MALADIES ET SYNDROMES ASSOCIES 

► Syndrome de Sturge-Weber : angiome du terri- 
toire du VI avec possible angiome leptomeninge 
et epilepsie, retard psychomoteur, glaucome. 

► Syndrome de Klippel-Trenaunay : grand angiome 
plan avec hypertrophie et varices d'un membre. 


ANGIOME VEINEUX 


► Ancien « angiome caverneux». 

CLINIQUE 

► Tumefaction bleutee sous-cutanee sans chaleur ni 
souffle ni thrill, augmentee en position declive ou 
a I'effort et se vidant a la pression. 

EVOLUTION 

► Augmentation de volume. 

► Thrombose frequente : douleur regressive. 

► Calcifications, parfois hypoplasie osseuse. 


LYMPH ANGIOME 


Lesions le plus souvent congenitales mais longtemps 
asymptomatiques, augmentant progressivement de 
taille, existant sous 2 formes parfois associees : 

► lymphangiomes microkystiques : petites vesi- 
cules cutanees jaunatres fixes parfois hemorragi- 
ques ou inflammatoires ou infiltrantes, souvent 
accompagnees de localisations profondes plus 
volumineuses; 

► lymphangiomes macrokystiques : nodules sous- 
cutanes, parfois douloureux du fait de saignements 
ou de necrose ou de poussees inflammatoires. 


ANGIOME ARTERIOVEINEUX 


CLINIQUE 

► Lesion rouge, chaude, battante. 

► Pouvant evoluer vers une tumefaction battante ou 
soufflante (thrill). 

► Localisation : surtout oreille et cuir chevelu. 

EVOLUTION 

► Augmentation de volume souvent sous forme de 
poussees favorisees par les modifications hormo- 
nales (puberte, grossesse, contraception orale). 

► Complications : hemorragie, insuffisance cardia- 
que, hypertrophie de membre, erosion osseuse. 


ANGIOME STELLAIRE 


CLINIQUE 

Lesion rouge, acquise, frequente, comportant une 
arteriole centrale donnant de tres fines branches en 
etoile, disparaissant a la vitropression et se recolo- 
rant de fagon centrifuge. 

CAUSES 

► Cirrhose, grossesse, oestroprogestatifs. 

► Idiopathique (souvent). 
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Dermatoses faciales : acne, 
rosacee, dermatite seborrheique 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


Acne 

► Dermatose des follicules sebaces touchant 
90 % des adolescents. 

► Mecanisme : 

■ seborrhee androgeno-induite; 

■ keratinisation de I'infundibulum pilaire; 

■ colonisation microbienne ( Propionibacterium acnes). 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

Debut a I'adolescence : 

► seborrhee = peau grasse, surtout sur visage, cuir 
chevelu et thorax; 

► association en proportion variable de : 

■ lesions retentionnelles (microkystes = come- 
dons) : petites elevures blanches liees a I'accumu- 
lation de sebum et de keratine dans I'ostium du 
follicule pilosebace pouvant s'ouvrir pour former 
un point noir; 

■ lesions inflammatoires : papules (elevures 
erythemateuses), pustules (lesions erythemateu- 
ses et purulentes) et/ou nodules (lesions pro- 
fondes, de plus de 5 mm, sensibles, pouvant 
s'abceder. 

FORMES CLINIQUES 

► Acne retentionnelle ou inflammatoire ou 
mixte (cf. ci-dessus). 

► Acne nodulaire : 

■ forme grave la plus frequente; 

■ papulopustuleuse + nodules; 

■ extension jusqu'aux racines des membres; 

■ evolution cicatricielle. 

► Acne conglobata : 

■ forme grave touchant plus I'homme; 

■ abces avec tunnels suppuratifs et fistules; 

■ siege : visage ± cou, thorax, fesses; 

■ evolution cicatricielle avec brides. 

► Acne fulminante : 

■ forme la plus grave, touchant surtout I'homme; 

■ lesions ulcero-necrotiques; 

■ fievre a 40 °C, arthromyalgies; 

■ syndrome inflammatoire biologique; 

■ urgence therapeutique. 


► Syndrome SAPHO : entite nosologique rare a 
composantes osteoarticulaire et cutanee. 


Critere majeur 

Osteomyelite multifocale 
aseptique ou 

a Propionibacterium acnes 

Criteres 

mineurs 

Osteoarticulaires 

1. Atteinte articulaire 
(aigue ou chronique) 

2. Osteite aseptique 
(mono ou polyostotique) 

Cutanes 

1. Pustulose palmoplantaire 
(ou psoriasis pustuleux 
palmoplantaire) 

2. Acne severe 

3. Hidrosadenite suppuree 

Diagnostic de syndrome SAPHO retenu en presence : 

- soit du critere majeur; 

- soit de I'association de 2 criteres mineurs : 1 critere 
osteoarticulaire + 1 critere cutane. 


ACNES SECONDAIRES 


► Acnes exogenes : 

■ topiques gras, cosmetiques, huiles minerales 
(dioxine...); 

■ androgenes, progestatifs norsteroides ; 

■ corticoides, azathioprine, ciclosporine; 

■ barbiturique, phenytoine; 

■ antituberculeux, vitamine B12, lithium; 

■ stress, tabagisme. 

► Acnes d'endocrinopathie : 

■ syndrome des ovaires polykystiques; 

■ hypercorticisme; 

■ tumeurs ovariennes virilisantes. 


TRAITEMENT 


REGLES HYGIENIQUES 

► Hygiene cutanee avec nettoyant doux. 

► Ne pas manipuler les lesions. 

► Eviter les cosmetiques comedogenes. 

► Eviter les expositions solaires excessives (rebond a 
I'arret). 

► Aucune dietetique specifique. 


DERM ATOLOGIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


INDICATIONS THERAPEUTIQUES 



1 re intention 

2 e intention 

Remarques 

Acne retentionnelle 

Retinoide topique 1 


Extraction des comedons 

Acne papulopustuleuse 
moderee 

Retinoide topique 
+ peroxyde de benzoyle 
ou antibiotherapie locale 

+ doxycydine 2 p.o. > 3 mois 

Ne pas associer : 

- antibiotherapies orale et locale 

- cycline orale et isotretinoine 
Traitement local specifique 
inutile sous isotretinoine 

Acne papulopustuleuse 
moyenne a severe 

Idem + doxycydine 2 
p.o. S 3 mois 

Isotretinoine 
ou hormonotherapie 3,4 


Acne grave 

(nodulaire, conglobata 
ou fulminante) 

Isotretinoine 5 

Doxycydine 2 p.o. 2 3 mois 
+ retinoide topique 
et/ou anti-androgene 4 

+ corticotherapie orale si acne 
fulminante 


1. Retinoides topiques : tretinoine ( Locacid) ou adapalene ( Differine ). 

2. Ou erythromycine 1 g/j si enfant ou grossesse, ou gluconate de zinc ( Rubozinc ). 

3. Chez la femme seulement contraception orale ayant I'AMM pour I'acne ( Tricilest ). 

4. Chez la femme seulement : acetate de cyproterone ( Androcur ). 

5. Isotretinoine : chez la femme, remplissage obligatoire d'un carnet de suivi, necessaire a la delivrance du medicament ((3-hCG mensuels et surveillance 
hepatique et lipidique). 


SUIVI 


► Regression souvent spontanee vers 20 ans, 

parfois plus tard, notamment chez la femme. 

► Expliquer : 

■ caractere chronique de I'acne; 

■ efficacite differee des traitements; 

■ sous isotretinoine ( Roaccutane ) : 

• effets indesirables : secheresse cutaneomu- 
queuse, risque teratogene, d'hepatite, de dys- 
lipidemie, de photosensibilisation, et d'HTIC si 
association aux cyclines, 

• (3-HCG/mois, transaminases, cholesterol et trigly- 
cerides pretherapeutiques puis a 1 et 4 mois, 

• contraception fiable de 1 mois avant le debut a 
1 mois apres I'arret. Si oestroprogestatif, choisir 
celui contenant le progestatif le moins androge- 
nique possible, 

• objectif : obtenir une dose cumulee de 100 a 
150 mg/kg/cure sur environ 6 mois. 
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DERMATOSES FACIALES : ACNE, ROSACEE, DERMATITE SEBORRHEIQUE 


Rosacee 

Dermatose faciale surtout feminine, debutant apres 
20 ans, maximale vers 50 ans. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

Quatre stades inconstants pouvant se succeder len- 

tement sur des dizaines d'annees : 

► flushes : 

■ bouffees vasomotrices, 

■ favorisees par : emotions, changements de tem- 
perature, boissons chaudes, alcool; 

► erythrocouperose : 

■ erytheme permanent et telangiectasies (capillaires 
ou arterioles dilates de fagon permanente), 

■ localise auxjoues ± menton, ± front; 

► papulopustules : 

■ erythrocouperose + papules + pustules millimetri- 
ques, 

■ sans comedon; 

► rhinophyma : 

■ gros nez rouge a peau epaisse et orifices folliculai- 
res dilates avec telangiectasies, 

■ phase tardive (> 50 ans) touchant surtout les 
hommes. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Acne : sujet plus jeune, seborrhee constante, 
comedons. 

► Dermite seborrheique squames grasses, 
atteinte preferentielle des sillons nasogeniens. 

► LES : ni flush, ni pustule, ni atteinte du menton. 

► Rosacee steroid ienne : induite par corticothera- 
pie locale. 


EVOLUTION 


► Evolution chronique, avec poussees papulo- 
pustuleuses. 

► Complications oculaires : xerophtalmie, conjonc- 
tivites, blepharites frequentes, keratites. 

► Forme grave : pyoderma facial (papules, nodu- 
les et pustules douloureuses de survenue brutale 
avec risque cicatriciel). 


Dermatite seborrheique 

Dermatose frequente, egalement appelee der- 
mite seborrheique, probablement liee a une levure 
( Malassezia furfur), favorisee par la seborrhee. 


DIAGNOSTIC 


► Clinique : 

■ terrain : <5 > 9, 18 a 50 ans, formes florides chez 
parkinsonien, alcoolique, VIH+ ; 

■ plaques erythemateuses couvertes de squames 
grasses, parfois prurigineuses; 

■ siege : zones tres seborrheiques : 

• visage : sillons nasogeniens, sourcils, glabelle, 
cuir chevelu (lisiere erythematosquameuse asso- 
cie a un aspect pelliculaire), 

• tronc : region presternale ± autres zones pileuses; 

■ forme du nourrisson : apres 2 semaines de vie, 
croutes jaunes du visage et du cuir chevelu, voire 
du siege et des aisselles. Guerison spontanee en 
3 a 6 mois. 

► Diagnostic differentiel : 

■ psoriasis du visage (sebopsoriasis); 

■ eczema atopique du nourrisson (plus tardif). 


EVOLUTION 


► Chronique, souvent avec remissions spontanees et 
rechutes. 

► Amelioration I'ete, aggravation au stress. 

► Parfois erythrodermie (appelee maladie de Leiner- 
Moussous chez le nourrisson). 


TRAITEMENT 


► Cuir chevelu : ketoconazole ( Ketoderm ) gel 
moussant. 

► Visage et/ou tronc : ketoconazole creme (autres 
topiques : ciclopiroxolamine : Mycoster, lithium : 
Lithioderm). 


TRAITEMENT 


► Effet suspensif. 

► Eviter : corticoides, topiques gras, facteurs 
declenchant les flushes. 

► Erythrocouperose : laser vasculaire ou electro- 
coagulation (insensible aux medicaments). 

► Formes mineures metronidazole topique 
(Rozex) ou acide azelaique ( Finacea ). 

► Formes diffuses ou papulopustuleuses 

doxycycline per os + metronidazole local. 

► Rhinophyma : chirurgie plastique ou laser. 


DERMATOLOCIE 
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Troubles des phaneres : 
alopecie, onyxis 


Objectif 


Diagnostic 


Alopecie 

► Rarefaction ou disparition des cheveux. 

► Rappels : 3 phases evolutives du cheveu : 

■ anagene = croissance (1 cm/mois); 

■ catagene = arret de croissance; 

■ telogene = chute (50-150 cheveux/jour). 


CLINIQUE 


3 TYPES D'ALOPECIES 

► Congenitale ou acquise. 

► Diffuse ou localisee. 

► Cicatricielle ou non cuir chevelu sclero- 
atrophique? 

EXAMEN DU CUIR CHEVELU 

► Test de traction : evaluation de la chute de che- 
veux (N < 3 cheveux arraches / 10 tires). 

► Examen a la lumiere de Wood : teigne? 

► Examen au dermoscope : possible orientation. 

INTERROGATOIRE ET EXAMEN GENERALE 

► Antecedents familiaux d'alopecie? 

► Carences ou endocrinopathies, notamment hyper- 
androgenie (2) : hirsutisme, acne, troubles mens- 
truels, signes de virilisation. 

► Prises medicamenteuses. 

► Soins esthetiques (coloration, traction...). 


CAUSES ET EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


ALOPECIES CONGENITALES 

► Diffuses : dysplasies : recherche de dysplasie 
pilaire au microscope. 

► Localisees : aplasie cutanee congenitale, naevus 
verrucosebace. 

ALOPECIES ACQUISES 

Cf. tableau. 

ALOPECIE ACQUISE, DIFFUSE, 

NON CICATRICIELLE 

► Pas d'examen si : transitoire, post-chimiothera- 
pie, androgenogenetique masculine (progressive 
frontotemporale et du vertex) ou feminine (alo- 
pecie lente du vertex) sans hyperandrogenie Cli- 
nique. 


► Dans les autres cas : 

■ si orientation clinique : bilan adapte; 

■ sans orientation : NFS, VS, ferritine, TSH ± tri- 
chogramme (examen du nombre de cheveux en 
phase anagene); 

■ androgenogenetique feminine avec hyperandrogenie 
clinique : SDHA, 170H-progesterone, 54-androstene- 
dione, testosterone, 17|3-oestradiol, progesterone. 


Alopecies 

acquises 

Non cicatricielles 

Cicatricielles 

Localisees 

- Pelade 

- Pseudo-pelades : 


- Traumatismes 

lupus, sderodermie 


- Teignes 

en plaques, sarcoidose, 
lichen plan, metastase 
cutanee, idiopathique 

- Dermatoses 
bulleuses : porphyrie, 
pemphigoide 
cicatricielle 

- Folliculites 

- Post-traumatiques : 
brulures, traumatisme, 
radiodermite 

- Tumeurs du cuir 
chevelu 

Diffuses 

- Androgenogenetique 

- Dysthyroidie 

- Carence martiale 

- Post-partum 1 

- Stress 1 , fievre 1 , 
infection 1 

- Lupus systemique 1 

- Toxiques 2 

- Syphilis secondaire 



1 . Effluvium telogene : passage premature a la derniere phase evolutive 

du cheveu avec chute puis repousse. 

2. Chimiotherapies cytostatiques, anticoagulants, antithyroidiens, 

oestroprogestatifs, androgenes, hydantoTnes, hypolipemiants. 

ALOPECIE LOCALISEE NON CICATRICIELLE 

► Pelade : 

■ maladie auto-immune des follicules pileux, de 
cause inconnue; 

■ chute brutale des cheveux laissant une ou plu- 
sieurs plaques alopeciques, arrondies et bien limi- 
tees, avec cuir chevelu sain, cheveux en « ! » faciles 
a arracher en peripherie, facteur declenchant psy- 
chogene frequent, parfois caractere familial; 

■ formes diffuses avec alopecie complete voire 
chute de tout le systeme pileux du corps (forme 
dite universelle); 

■ association possible a une atteinte ungueale; 

■ diagnostic clinique : pas d'examen complementaire. 
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► Teigne = plaques alopeciques avec cheveux cou- 
pes courts chez I'enfant, liee a une mycose (der- 
matophytie). fitem si a 

► Trichotilomanie : tic d'arrachage des che- 
veux, alopecie de localisation surtout temporale, 
cheveux de taille differente, cuir chevelu sain, 
repousse des cheveux, bordure irreguliere. 

ALOPECIE LOCALISEE CICATRICIELLE 

► Cause evidente ou connue : pas de bilan. 

► Sans cause connue : biopsie du cuir chevelu 
pour histologie et IFD (lupus, etc.). 

► Folliculite : prelevements bacteriologiques, myco- 
logique et etalement sur lame (folliculite a eosi- 
nophiles?). 


Ongles 


ONYXIS 


GENERALITIES 

► Onyxis : inflammation ou infection de la tablette 
ungueale. 

► Perionyxis : inflammation ou infection des replis 
peri-ungueaux. 

► Elements diagnostiques : clinique, microbiologie, 
histologie. 

ONYXIS MYCOSIQUE 

► Ongle epaissi jaunatre, pieds > mains. 

► Germes : fitem si a 

■ dermatophytes ( T. rubrum) : debut distal; 

■ Candida : debut proximal et lateral, avec perio- 
nyxis frequent. 

► Confirmation : prelevement mycologique. 

ONYXIS PSORIASIQUE 

Chez la moitie des psoriasiques. Signes : 

► depressions ponctuees (en de a coudre); 

► ongle epaissi jaunatre. 


TROUBLES DES PHANERES : ALOPECIE, ONYXIS 

LICHEN UNGUEAL 

► Destruction ungueale progressive avec fissure, a 
partir du lit ungueal. 

► Lichen plan cutane associe : 

■ debut entre 20 a 30 ans, <J = 2 ; 

■ petites papules prurigineuses violines polygonales, 
a surface plate ou finement striee groupees en 
nappes surtout a la face anterieure des poignets 
et des avant-bras ou dans la region lombaire; 

■ evolution chronique par poussees; 

■ associations possibles avec hepatopathie chroni- 
que virale C ou cirrhose biliaire primitive; 

■ parfois macules pigmentees sequellaires. 

ATTEINTE UNGUEALE DE LA PELADE 

Dystrophie comprenant : aspect depoli, rugueux 

(«grese»), erosions ponctuees, stries transversales... 

chute. 


AUTRES ATTEINTES UNGUEALES 


HIPPOCRATISME DIGITAL 

► Elargissement des dernieres phalanges avec bom- 
bement ungueal en verre de montre. 

► Causes principales : 

■ cancer du poumon, dilatation des branches, pneu- 
mopathies interstitielles diffuses; 

■ cirrhose, RCH, maladie de Crohn; 

■ cardiopathie, cyanogene, endocardite d'Osler. 

ONYCHOTILLOMANIE 

► Tic de refoulement des cuticules. 

► Cuticules absentes et parfois deformation des 
tablettes ungueales avec stries transversales. 

TUMEURS DE L'APPAREIL UNGUEAL 

► Onychopathie trafnante d'un seul doigt : biopsie. 

► Tumeur glomique : douleur au moindre choc, par- 
fois ligne longitudinale erythemateuse avec petite 
fissure distale (benigne). 

► Tumeurs malignes : maladie de Bowen, carcinome 
epidermoide, melanome. 

MELANONYCHIE LONGITUDINALE 

► Pigmentation lineaire ungueale : 

■ sur plusieurs doigts : hyperactivite melanocytaire 
(sujet noir ou pigmente); 

■ sur un seul doigt : lentigo, naevus ou melanome. 

► Signe de Hutchinson : pigmentation associee du 
repli peri-ungueal, evocateur de melanome. 

KOILONYCHIE 

Ongle mou en cuvette d'origine : 

► hereditaire; 

► acquise : carence martiale, hemochromatose, 
scorbut. 


DERM ATOLOGIE 
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Exantheme, erythrodermie 


Objectif Diagnostic 

Exantheme 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Exantheme : eruption cutanee erythemateuse 
± papuleuse, sans vesicule ni bulle. 

► Erytheme : rougeur transitoire de la peau par 
vasodilatation des vaisseaux superficiels, s'effa- 
gant a la vitropression. 

► Papule : elevure cutanee circonscrite ne conte- 
nant pas de liquide. 

► Enantheme : erytheme des muqueuses. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Purpura : ne disparaissant pas a la vitropression. 

► Angiomes et telangiectasies : fixes. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


PRINCIPALES CAUSES (cf. tableau p. 247) 

► Medicaments : 

■ debut < 48 heures ou 1 a 3 semaines avant rash; 

■ regression du rash a I'arret; 

■ prurit, polymorphisme de I'eruption; 

■ eosinophilie; 

■ parfois : fievre, adenopathies. 

► Infections virales : r item 94> 

■ contexte epidemique, notion de contage; 

■ syndrome grippal, enantheme; 

■ fievre, adenopathies. 


► Infections bacteriennes : meningite, pneumo- 
pathie, angine, staphylococcie, typhoide, syphilis. 

► Erythemes exogenes : piqures, brulures, photo- 
toxicite (exantheme limite aux zones decouvertes). 

ORIENTATION PAR LE TERRAIN 

► Enfant : maladies virales > autres. 

► Adulte : medicaments > 1ST > autres. 


CONDUITE A TENIR 


RECHERCHER CLINIQUEMENT 

► Prises medicamenteuses, notions de contage 
(virus, 1ST, typhoide...). 

► Grossesse ou contact avec femme enceinte. 

► Foyer bacterien : cf. ci-dessus. 

► Rickettsiose : morsure de tique. 

► Arbovirose : voyage en Afrique. 

► Kawasaki, titem 944 

CHEZ L'ENFANT 

Si virose, aucun bilan, sauf : 

► signes de gravite; 

► erytheme scarlatiniforme : prelevement bacterio- 
logique de gorge ou Streptotest, ASLO; 

► contact avec une femme enceinte non immuni- 
see : serologies rubeole et Parvovirus B19 si erup- 
tion evocatrice. titem 944 

CHEZ L' ADULTE 

Sans orientation : NFS, transaminases, serologie EBV, 

TPFIA VDRL, antigenemie P24. 
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EXANTHEME, ERYTHRODERMIE 


Exanthemes : types, aspects, causes 


Exantheme 

Scarlatiniforme 1 

Morbilliforme 1 

Roseoliforme/rubeoliforme 1 

Aspect 

Grandes nappes rouge vif, 
granitees, chaudes, 
sans intervalle de peau saine 
Sensation de cuisson 
Evolution : desquamation 

Macules ± papules roses 
de tailles inegales 
Pouvant confluer en petites 
plaques 

intervalles de peau saine 

Macules rose pale non confluentes 
Intervalles de peau saine 
Eruption plus claire et moins 
diffuse que morbilliforme 

Infections 

Scarlatine 2 
Staphylococcies 
Syndrome de Kawasaki 2 
EBV 

Meningococcemie 

Leptospirose 

Rougeole 2 , rubeole 2 
Megalerytheme epidemique 2 
Primo-infection VIH 
Autres viroses : EBV, CMV, VHA, 
VHB, Echovirus, Coxsackie, 
adenovirus, dengue, fievre jaune... 
Mycoplasme, meningocoque 
Rickettsioses (fievre boutonneuse 
mediterraneenne...) 

Toxoplasmose 
Maladie de Still 

Rubeole 2 

Primo-infection VIH 
Syphilis secondaire 
TyphoTde 
Exantheme subit 2 
Lepre 
Echovirus 
Coxsackie virus 
Arbovirus 

Medicaments 

Antibiotiques ((3-lactamines, sulfamides. . .), AINS, sels d'or, antiepileptiques (carbamazepine, barbituriques, 
hydantoines), divers (allopurinol, IEC, antimitotiques. . .) 


1. Pas de correspondance stricte entre un type d'erytheme et une cause. 

2. riTEM 94^ 


DERM ATOLOGIE 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


Erythrodermie 

Urgence dermatologique a hospitaliser en dermato- 
logie ou en reanimation. A 


DIAGNOSTIC POSITIF = CLINIQUE 


► Erytheme generalise avec peu ou pas de peau 
saine (< 10%). 

► ± cedeme, squames, prurit. 

► ± atteinte muqueuse : stomatite, conjonctivite, 
cheilite (atteinte des levres). 

► ± ongles epaissis parfois tombant. 

► ± alteration de I'etat general, fievre, adenopathies 
(lies a I'erythrodermie ou a sa cause), deshydra- 
tation. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

INTERROGATOIRE 

► Anciennete des lesions. 

► Antecedents dermatologiques et generaux. 

► Medicaments : nouveaux ou arretes. 

► Contexte infectieux. 

CAUSES ET ELEMENTS D'ORIENTATION 

► Generalites : 

■ eczema > psoriasis > toxidermie medicamenteuse 
> hemopathies > autres; 

■ possibility d'aspect atypique des lesions au stade 
erythrodermique : 

• eczema A : poussee anterieure, rupture de 
traitement, riTEm n 44 

• psoriasis A : psoriasis anterieur, sevrage de 
corticoide ou introduction de (3-bloquant, aspect 
des ongles et aspect du cuir chevelu, arthropa- 
thie associee. Frequence majoree si 

VI H +, riTEM 1234 

• toxidermie medicamenteuse, a declarer a la 
pharmacovigilance : 

- DRESS A : 

Drug Rash with Eosinophilia and Systemic 
Symptoms (ancien « syndrome d'hypersensi- 
bilite medicamenteuse »), 


lesions erythemato-maculo-papuleuse infil- 
trees prurigineuses, eosinophilie et syndrome 
mononucleosique, 

- fievre, 

atteinte viscerale (adenopathies, hepatite, 
pneumopathie interstitielle, nephropathie 
interstitielle, myocardite), 
delai d'apparition long (2 a 8 semaines) apres 
I'introduction du medicament : sulfamide, 
minocycline, dapsone, anti-epileptique, AINS, 
IEC, allopurinol... 

- pustulose exanthematique aigue generalisee : 
eruption scarlatiniforme puis micropustuleuse 
tres febrile, 

debutant dans les plis 1 a 4 jours apres le 
debut du medicament (aminopenicillines, 
macrolides, inhibiteurs calciques...), 
pouvant se generalises 
a differencier du psoriasis pustuleux, 

• hemopathies A : syndrome de Sezary > autres 
lymphomes ou leucemies, riTEm 1644 

• autres : gale norvegienne, erythrodermie paraneo- 
plasique, maladie du greffon contre I'hote, Lyell, 
LES, mastocytose, maladie de Leiner-Moussous, 
pityriasis rubra pilaire, syndrome de Wiskott- 
Aldrich, trisomie 21, 

• erythrodermie idiopathique : 25%. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► NFS, CRP, transaminases, ionogramme, uree, crea- 
tinine. 

► Hemocultures. 

► Serologie VIH. 

► Biopsie cutanee : systematique (repetee si dia- 
gnostic non fait). 

► Recherche de Sarcopte et prelevements bacterio- 
logiques. 
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Phenomene de Raynaud 


Objectif Diagnostic 

► Definition : 

■ acces d'ischemie; 

■ par vasoconstriction paroxystique arteriolaire; 

■ puis stase capillaire; 

■ des extremites (doigts, oreilles, nez). 

► Prevalence : 

■ 5 a 10%, 2/c? = 4/1 ; 

■ augmentation avec age et si climat froid. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Purement clinique (interrogatoire). 

► Facteur declenchant : froid » emotion. 

► Phenomene paroxystique evoluant typiquement 
en 3 phases (de quelques secondes a 1 heure) : 

■ phase syncopale (constante) : doigts blancs, 
froids, gourds, fourmiliements, maladresse; 

■ phase asphyxique (inconstante) : cyanose, dou- 
leur, sudation; 

■ phase congestive (inconstante) : rougeur. 

► Regression : 

■ habituellement sans sequelle (sauf complication : 
ulcerations); 

■ en quelques minutes, acceleree par la chaleur. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Acrocyanose : 

■ cyanose permanente, froide et indolore des extre- 
mites, majoree au froid, souvent avec hyper- 
hidrose, affectant plus souvent la femme; 

■ hypotonie avec stase capillaroveinulaire toujours 
idiopathique; 

■ seule complication : engelures hivernales mais 
jamais de trouble trophique. 

► Erythermalgie : 

■ acrosyndrome vasculaire paroxystique rare declen- 
che par la chaleur ou I'effort; 

■ caracterise par des acces de rougeur, chaleur cuta- 
nee, et douleurs a type de brulures; 

■ predominance frequente aux pieds; 

■ idiopathique ou secondaire : syndrome myelopro- 
liferatif (Vaquez, thrombocytemie), LES, diabete, 
inhibiteurs calciques... 


► Acrocholose : sensation permanente de brulure 
des extremites sans manifestation visible. 

► Acrorighose : extremites en permanence froides 
et pales, souvent chez la femme jeune. 

► Engelures : 

■ poussees de papules violacees ± cedemateuses, 
douloureuses; 

■ predominant aux faces dorsales des doigts et orteils; 

■ favorisees par le froid et I'humidite; 

■ habituellement chez une femme a antecedents 
familiaux analogues. 

► Vasoconstriction physiologique. 


CAUSES 


MALADIE DE RAYNAUD (85 %) 

► = Raynaud primitif : diagnostic d'elimination. 

► 2 > c?, debut entre 20 et 40 ans. 

► Arguments en faveur : 

■ Raynaud familial, sensibilite au froid ancienne; 

■ Raynaud bilateral, epargnant souvent les pouces, 
stable depuis plus de 2 ans, sans trouble trophi- 
que pulpaire, isole (sans sclerodactylie, myalgie, 
arthralgie...); 

■ NFS, AAN, radios de thorax et mains, capillaros- 
copie : normaux. 

SYNDROME DE RAYNAUD ll aire (15%) 

► (NB : Raynaud unilateral : toujours secondaire a 
une cause locoregionale). 

► Causes locales : 

■ microtraumatismes professionnels : engins vibrants, 
marteau; 

■ syndrome du canal carpien; 

■ arterite digitale essentielle; 

■ tumeur glomique (Raynaud monodigital). 

► Causes regionales : 

■ syndrome de la traversee thoracobrachiale; 

■ syndrome scalene anterieur; 

■ syndrome de la pince costoclaviculaire; 

■ sclerose postradique du defile costoclaviculaire; 

■ arthrose cervicale; 

■ atherome des membres superieurs. 


DERM ATOLOGIE 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


► Causes generates : 

■ connectivites : titem 

• sclerodermie A : sclerodactylie ctelangiectasies, 
dyspnee, dysphagie, calcinose, AC anti-ScI 70 
ou anti-centromere, megacapillaires, 

• dermatopolymyosite : myalgies, faiblesse mus- 
culaire ± erytheme peri-ungueal, erytho-oedeme, 
T CPK, ± AAN, AC anti-Jol, EMG myogene... 

• syndrome de Sharp : arthrites, doigts boudines, 
AC anti-RNP, 

• LES, PR, syndrome de Gougerot- Sjogren, 

• arterites (PAN, Buerger, Takayashu); 

■ causes toxiques : 

• a-agoniste, p-bloquant, amphetamines, 

• bleomycine, vinblastine, 

• derives de I'ergot de seigle, methysergide, triptans, 

• interferons, ciclosporine, 

• chlorure de vinyle, metaux lourds, CO; 

■ causes hematologiques : 

• cryoglobulines, 

• agglutinines froides, 

• Ig monoclonales (IgM > G), 

• syndromes myeloproliferatifs (Vaquez); 

■ causes diverses : 

• tabes, Parkinson, carence en vitamine B6, 

• porphyrie aigue intermittente, 

• dysthyroidies, hyperparathyroidie, 

• enterocolites, cancers. 


ORIENTATION CLINIQUE 


► Antecedents familiaux de Raynaud. 

► Traumatismes repetes de la paume : profession- 
nels (marteau-piqueur) ou non (volley-ball). 

► Prises medicamenteuses. 

► Atherome : antecedents et facteurs de risque 
(tabagisme...). 

► Pouls, souffle arteriel, TA des 2 cotes. 

► Troubles trophiques cutanes. 

► Manoeuvres de Tinel, d'Allen. 

► Sclerodactylie, calcinose, telangiectasies, dyspnee, 
dysphagie. 

► Arthrites, syndrome sec. 

► Myalgies, erytheme peri-ungueal. 

► Photosensibilite, doigts boudines. 

► Frilosite, constipation. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


► NFS A : polyglobulie? 

► FAN A : en faveur d'une connectivite, notam- 
ment anti-ScI 70 ou anticentromere orientant vers 
une sclerodermie. 

► Radio de thorax : cote cervicale? Pneumopathie 
interstitielle? 

► Radio des mains : calcinose? 

► Capillaroscopie A : megacapillaires? (scleroder- 
mie, dermatopolymyosite, Sharp). 

► ± VS, TSH : non consensuelles. 

► ± cryoglobuline : si purpura, neuropathie, nephro- 
pathie ou contexte FICV + ... 

► Echo-Doppler arteriel : si unilateral ou pouls aboli 
ou souffle vasculaire. 


A titre informatif : traitement 


• Arret de : medicaments, toxiques, tabac. 

• Traitement de la maladie causale. 

• Gants / moufles 

• ± Inhibiteur calcique ± a-bloquant ± trinitrine 
percutanee. 

• Analogues des prostaglandines : cas severes 
rebelles. 

• Sympathectomie : exceptionnelle. 
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Prurit 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

Besoin de se gratter du a une sensation cutanee 

anormale (liee a une dermatose ou non). 

ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ antecedents : maladie connue, transfusion; 

■ voyage exotique, medicaments; 

■ prurit : anciennete, topographie, horaire, facteurs 
declenchants, cas dans I'entourage. 

► Examen general : ictere, organomegalie, amai- 
grissement, dysthyroidie, troubles psy? 

► Examen cutane : 

■ lesions de grattage : erytheme, excoriations, papules 
de prurigo, lichenifications (epaississement cutane); 

■ lesions de dermatose causale (cf. tableau). 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► En I'absence de dermatose causale ou d'orien- 
tation clinique : 

■ NFS, VS, electrophorese des proteines seriques, 
creatinine, Ca, Ph, glycemie, biochimie hepatique, 
ferritine, LDH; 

■ TSH; 

■ radio du thorax (adenopathies); 

■ echographie abdominale (organomegalie, voies 
biliaires). 

► Si exploration negative : 

■ biopsie cutanee (Sezary, pemphigoide), 

■ AC antimembrane basale epidermique (si > 70 ans : 
pemphigoide bulleuse). 

CAUSES 

CAUSES DERMATOLOGIQUES 

► Suivant la localisation : 

■ cuir chevelu : pediculose, teigne, psoriasis, der- 
mite seborrheique, stress; 

■ anus : oxyure, candidose, hemorroides, fissure ou 
fistule anale, diarrhee, eczema; 

■ organes genitaux externes : gale, pediculose, 
candidose, lichen sclereux vulvaire, cancer genital; 

■ siege quelconque : piqures d'insectes, mycoses, 
eczema, larva migrans cutanee. 

► Suivant les lesions cutanees : cf. tableau. 


Causes de prurit suivant les lesions cutanees 


Lesions cutanees 

Principales dermatoses possibles 

Papules 

Urticaires r item nu, gale titem j 9 a, 
lichen plan titem ibsa, mastocytose, 
prurigo, pemphigoide bulleuse 
ou dermatite herpetiforme en phase 
prebulleuse 

Vesicules 

Eczemas titem ii4i, 
varicelle titem 84 ^, 
trichophytie titem qu 

Bulles 

Pemphigoide bulleuse, dermatite 
herpetiforme, pemphigoide gravidique 

Erythemato- 

squameuses 

Psoriasis r item 123 ^ 

mycoses titem a 7 A, mycosis fongoide, 
syndrome de Sezary titem ima 

Erythrodermie 

Eczemas, psoriasis, taxidermies, mycosis 
fongoide, syndrome de Sezary 

Sillons 

Gale riTEM 79^ 

Erytheme 

Rubeole titem 9 *j, irritations (laine, 
detergents...), eczema titem iua... 

Polymorphe 

taxidermies titem 121 ^ 

Aucune 

Xerose cutanee, gale, pemphigoide 
bulleuse ou dermatite herpetiforme 
en phase prebulleuse 


CAUSES EXTRACUTANEES 

► Medicaments morphiniques, antimalariques, 
aspirine, interferon, anti proteases... 

► Carence martiale, hypercalcemie chronique. 

► Cholestase : icterique ou non. titem si a 

► Endocrinopathies : dysthyroidies, hyperparathyroi- 
die. 

► Hemopathie : Hodgkin, Vaquez (prurit a I'eau), 
LLC, Ig monoclonale, mastocytose systemique, 
syndrome hypereosinophilique. 

► Insuffisance renale chronique. 

► Parasitoses : ascaridiose, toxocarose, distomatose, 
trichinose, filarioses... 

► SIDA. 

► Neuropathies, tabes (syphilis tertiaire). 

► Cancer solide : rares syndromes paraneoplasiques 
(sein, poumon, estomac, colon...). 

► Prurits senile, psychogene, sine materia : diagnos- 
tics d'elimination mais frequents. 


DERMATOLOGIE 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 
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CAUSES DE PRURIT SURVENANT 

PENDANT LA GROSSESSE 

► Cholestase intrahepatique gravidique : 

■ 3 e > 2 e trimestre; 

■ prurit ± ictere (15%) ± lesions de grattage; 

■ cholestase intrahepatique sans autre cause echo- 
graphique ou serologique; 

■ T ALAT > ASAT (plus sensible que PAL...), ± i TP; 

■ regression dans les jours suivant I'accouchement, 
risque de recidive; 

■ risque foetal : prematurite (40%), mort in utero 
(2%), perinatale (3%); 

■ traitement : cholestyramine ( Questran ) et vita- 
mine K parenterale si besoin ± antihistaminiques 1 . 

► Pemphigoide gravidique (dit gestationis) : 

■ 2 e ou 3 e trimestre; 

■ prurit puis eruption a debut periombilical puis 
centrifuge pouvant parfois toucher les muqueu- 
ses : papules puis vesicules et bulles; 

■ eosinophilie; 

■ biopsie cutanee (standard et IFD) : depot IgG C3 
a la jonction dermo-epidermique; 

■ risque foetal : prematurite, eruption erythema- 
teuse ou bulleuse (5%); 

■ amelioration dans les dernieres semaines de gros- 
sesse, souvent exacerbation post-partum, gueri- 
son dans les 18 mois post-partum puis eventuelle 
recidive aux grossesses suivantes; 

■ traitement : suivant I'extension, dermocorticoide 
classe III ( Diprosone ...) ou prednisone ( Cortancyl ) 
degressive remontee en prepartum ± antihistami- 
niques 1 . 


► Dermatite polymorphe gravidique : 

■ surtout 3 e trimestre ou post-partum ; 

■ ensemble de dermatites papuleuses prurigineuses 
de la grossesse et du post-partum immediat sans 
anomalie hepatique ni pemphigoide gestationis ; 

■ eruption papuleuse confluente et parfois vesi- 
culeuse debutant a I'abdomen, predominant aux 
vergetures, epargnant la zone periombilicale et 
s'etendant au tronc et aux racines; 

■ risque foetal : aucun; 

■ possible exacerbation post-partum, amelioration 
dans les semaines suivantes, recidive possible; 

■ traitement : dermocorticoide classe III ( Diprosone . . .) 
10 jours ± antihistaminiques 1 . 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT DE LA CAUSE A 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Lutte contre la xerose : douche rapide a I'eau tiede 
avec un pain surgras, emollients ( Cold Cream), 
environnement humidifie et non surchauffe. 

► Eviter toute irritation cutanee : topiques inutiles, 
grattage (ongles courts), toilettes trap frequentes, 
vetements synthetiques ou en laine contre la peau 
(preferer le coton). 

► Antihistaminique HI . 

► Si forme rebelle : phototherapie (surtout si insuffi- 
sance renale, SIDA ou neoplasie cutanee). 

TRAITEMENT DES LESIONS DE GRATTAGE 

Lavage, dermocorticoide puis emollient. 


SUIVI 


► Celui de la cause. 

► Prurit, lesions de grattage. 


1 . Antihistaminiques HI durant la grossesse : 

- hydroxyzine (Atarax ) : a limiter a des traitements courts; 

- cetirizine (Zyrtec ) : a preferer en cas de traitement prolonge. 
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Purpuras 


Objectif Diagnostic 


GENERALITY 


► Definition : extravasation cutanee ou muqueuse 
d'hematies. 

► Mecanisme : 

■ soit hematologique : thrombopenie/pathie; 

■ soit vasculaire : vascularite, microthromboses, fra- 
gility vasculaire. 

► Une grande urgence : purpura fulminans. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Tache violacee cutanee ou muqueuse : 

■ non effaqable par vitropression ; 

■ evoluant suivant les stades de la biligenie. 

► Aspects possibles : 

■ petechial : punctiforme; 

■ ecchymotique : plages violacees; 

■ necrotique; 

■ vibice : trainee lineaire. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Erythemes, angiomes, telangiectasies : effaces a 
la vitropression. 

► Maladie de Kaposi, erytheme noueux : nodules 
violaces. 


EVALUATION DE L'URGENCE 


► Syndrome infectieux. 

► Etat de choc. 

► Purpura extensif et/ou necrotique. 

► Hemorragies associees : ORL, digestive... 

► Troubles de I'hemostase : thrombopenie... 

► Gestion des urgences = prioritaire sur I'attente 
des examens complementaires. 


ORIENTATION CAUSALE 


CLINIQUE 

► Antecedents hematologique, auto-immun, 
familial (hemorragique). 

► Prises medicamenteuses, infection recente. 

► Caracteres du purpura orientant vers une 
cause : 

■ plaquettaire : non infiltre, monomorphe, cutaneo- 
muqueux, diffus, avec autres hemorragies; 

■ vascularitique : infiltre, polymorphe, non muqueux, 
declive, parfois necrotique, avec autres lesions 
cutanees, voire neuropathie, arthrites... 


■ microthrombotique : ecchymotique, ± bulleux, 
necrotique, avec livedo; 

■ liees a une fragility vasculaire : non infiltre, pete- 
chial ou ecchymotique. 

► Manifestations associees : 

■ alteration de I'etat general, fievre, frissons, hypo- 
tension, foyers infectieux; 

■ autres hemorragies : epistaxis, melena... 

■ lesions cutanees : livedo, Raynaud, urticaire fixe 
non prurigineuse, nodules, ulcerations; 

■ organomegalie : foie, rate, adenopathies; 

■ neuropathie peripherique, syndrome meninge; 

■ arthralgies, douleurs abdominales. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► NFS reticulocytes (thrombopenie? A confirmer par 
frottis). 

► TP, TCA, fibrinogene ± complexes solubles (si 
i plaquettes et fibrinogene : CIVD?). 

► VS, CRP, biochimie hepatique, creatinine (si ele- 
vee : recherche de schizocytes). 

► Radio de thorax. 

► Suivant les situations : 

■ myelogramme si thrombopenie; titeivi 335 ^ 

■ fond d'oeil si plaquettes < 20000; 

■ TS si numeration plaquettaire N et absence 
d'orientation vasculaire; 

■ bilan pretransfusionnel si thrombopenie ou 
hemorragies; 

■ hemocultures, ponction lombaire ± frottis, goutte 
epaisse, echographie cardiaque si contexte infec- 
tieux; 

■ biopsie d'une lesion au mieux infiltree et recente 
(histo + IFD) : si suspicion de vascularite; 

■ vascularite sans orientation : ECBU, proteinu- 
rie des 24 heures, electrophorese et immunofixa- 
tion des proteines seriques, complement C3C4, 
cryoglobulinemie, VHB, VHC, AAN, ANCA, latex, 
Waaler-Rose. 

CAUSES 

HEMATOLOGIQUES 

Purpura monomorphe, non infiltre, cutaneomu- 

queux, diffus, avec autres hemorragies. 

► Thrombopenies : 

■ plaquettes < 50000 habituellement; 

■ controlees sur frottis sanguin, puis myelo- 
gramme. riTEM 335.3 


DERM ATOLOGIE 
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► Thrombopathies (numeration plaquettaire N 
mais T TS) : 

■ acquises : antiagregants, AINS, syndromes myelo- 
proliferatifs; 

■ constitutionnelles (rares) : thrombasthenie de 
Glanzmann, syndrome de Bernard-Soulier... 

VASCULAIRES 

► Vascularites : 

■ arguments cliniques (inconstants) : 

• purpura infiltre, polymorphe, non muqueux, 
dedive, parfois necrotique, 

• autres lesions cutanees : livedo, Raynaud, urti- 
caire fixe sans prurit, nodules, ulcerations, 

• atteinte systemique : arthrite, douleur abdomi- 
nale, neuropathie peripherique, nephropathie; 

■ arguments paracliniques (inconstants) : 

• biopsie cutanee de lesion recente infiltree avec 
IFD : inflammation de paroi vasculaire, depot 
d'lg ± complement, 

• hemocultures et PL : en cas de suspicion de 
purpura fulminans (prelevements faits apres le 
debut de I'antibiotherapie dans ce cas), 

• sans orientation : hemocultures, ECBU, proteinu- 
rie des 24 heures, electrophorese et immunofixa- 
tion des proteines seriques, complement C3C4, 
cryoglobulinemie, VHB, VHC, AAN, ANCA, latex, 
Waaler-Rose, echocardiographie; 

■ causes : 

• infections : septicemies, purpura fulminans A 
(meningocoque), VHB, VHC, CMV, EBV, VIH, 
Parvovirus B19, paludisme... 

• medicaments : penicilline, sulfamide, AINS, allo- 
purinol, sels d'or... 

• purpura rhumatoide : 

- enfant » adulte, 

- precession d'infection respiratoire, 

- polyarthralgie, troubles digestifs (douleurs 
abdominales, melena), glomerulopathie (hema- 
turie, proteinurie, HTA, IR), 

- histologie cutanee avec IFD : vascularite des 
petits vaisseaux, depot d'lgA cutanes, 

- si IR ou hematurie, PBR avec IFD : idem avec 
depots mesangiaux d'lgA, 

• autres maladies systemiques : PAN, Wegener, 
Churg et Strauss, LES, PR, Sjogren... 

• cancers, hemopathies, 

• capillarites purpuriques : petechies brunes iso- 
lees des membres inferieurs (benin). Exemple : 
dermite ocre. 


► Microthromboses : 

■ clinique purpura necrotique ecchymotique, 

± bulleux, avec livedo; 

■ causes : 

• CIVD, riTEM 3392 

• thrombopenie induite par heparine de 
type II, riTEM 1822 

• SAPL, riTEM 117.2 

• syndromes myeloproliferatifs : thrombocytemie 
primitive, Vaquez, LMC, splenomegalie myeloide, 

• microangiopathies thrombotiques fievre 
± encephalopathie, anemie, schizocytes, throm- 
bopenie, insuffisance renale, riTEm 3352 

• cryoglobuline : Raynaud, livedo, ulcerations, 
multinevrite, nephropathie, riTEM 1262 

• agglutinines froides Raynaud, hemolyse 
Coombs +, hemopathie lymphoide, mycoplasme, 

• embolies de cristaux de cholesterol : atheroma- 
teux, geste endoarteriel ou anticoagulation, orteils 
pourpres, insuffisance renale aigue, eosinophilie, 

• deficit en proteine C ou S en debut d'AVK, 

• myxome de I'oreillette gauche : parfois souffle de 
retrecissement mitral, malaise positionnel, embo- 
lies... 

► Fragilite vasculaire : 

■ clinique : purpura non infiltre, petechial ou ecchy- 
motique; 

■ causes : 

• purpura senile de Bateman : peau atrophique, 
predominance aux zones exposees, 

• syndrome de Cushing, corticotherapie, 

• diabete, insuffisance renale, cirrhose, 

• scorbut (hypovitaminose C) : purpura ecchymo- 
tique, gingivite, glossite, 

• amylose : periorbitaire, titem 1262 

• familial : Marfan, Ehlers-Danlos (hyperlaxites), 
Rendu-Osler (telangiectasies, epistaxis...), 

• pression : purpura non pathologique lors d'ef- 
forts de vomissements ou de toux. 
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Objectifs 


Besoins nutritionnels 
et apports alimentaires 
de I'adulte 

Evaluation de I'etat nutritionnel, prise en charge d'une denutrition 


BESOINS NUTRITIONNELS 


Apports nutritionnels conseilles 

Homme 

Femme 

9 enceinte 

2 allaitant 

Personne agee 

Apport energetique total ' (kCal/j) 

2 500 

2000 

2 200 

2700 

2000 

Glucides 

50-55% de I'AET, dont sucres simples 10% de I'AET 

Lipides 

30-35%, mono-insatures (20%), polyinsatures 2 (5 %), satures (8%) 

Protides 3 (g/kg/j) 

0,8 (15%) 

1 

+ 20 g/j 

1 

Calcium (mg/j) 

1000 

1 500 

1200 

Fer (mg/j) 

9 

16 

20 

10 

Sodium (g/j) 

4 

Fibres alimentaires (g/j) 

30 

Eau 

1,5 L/j en boissons et 1 L/j en aliments 


1. AET moyen : a adapter a I'activite physique et a I'etat de sante (cancer, infection severe ou brulures...), couvrant les besoins vitaminiques 
et en oligo-elements si AET equilibre. 

2. Dont acides gras essentiels : acides linoleique et linolenique. 

3. Dont acides amines essentiels : leucine, isoleucine, phenylalanine, threonine, tryptophane, lysine, valine et methionine. 


Rappels : 

► pour 1 g : lipide = 9 kCal, alcool = 7 kCal, glucide 
ou protide = 4 kCal; A 

► degre alcoolique = pourcentage d'alcool en 
masse, 1 L de vin a 12° = 120g d'alcool. 


EVALUATION DE L'ETAT NUTRITIONNEL 


CLINIQUE 

► Contexte : cancer, malabsorption, sida, insuf- 
fisance renale, pauvrete, perte d'autonomie, 
depression, regime, anorexie mentale, troubles 
buccodentaires ou de la deglutition. 

► Signes generaux et fonctionnels : 

■ poids, taille, perte de poids par rapport au poids 
habituel, au poids de forme ou au poids ideal 
theorique, et vitesse de la perte de poids : 

• poids ideal theorique : T — 1 00 — [(T — 150)/k] 
ou T = taille en cm et k = 2 (2) ou 4 (<J), 

• index de masse corporelle A (IMC = index de 
Quetelet = BMI pour Body Mass Index) : 
Poids (kg) /Taille 2 (m) , 

• adulte normal : 19 < IMC < 25; au-dela : 
surpoids; en deqa : denutrition; 

■ asthenie, amenorrhee; 

■ troubles digestifs : anorexie, nausees, vomisse- 
ments, douleurs, diarrhee... 

■ fonte musculaire, oedemes. 


► Troubles cutaneomuqueux : 

■ peau seche, fine, petechies, melanodermie; 

■ ongles stries, deformes, cassants; 

■ chute de cheveux, queue des sourcils depilee; 

■ stomatite, glossite, perleche. 

► Evaluation de la masse : 

■ grasse : pli cutane tricipital. Repartition evaluee 
par : (tour de taille)/(tour de hanches); 

■ maigre : circonference brachiale, masses mus- 
culaires. 

► Complications de la denutrition et des caren- 
ces : 

■ morbimortalite augmentee; 

■ cytopenies sanguines (folates, B12); 

■ osteomalacie (vitamine D); 

■ neuropathie peripherique, myelopathie, encephalo- 
pathie (B 1 , B12); 

■ immunodepression (proteines); 

■ retard de cicatrisation (proteines); 

■ scorbut (vitamine C); 

■ cardiomyopathie (selenium). 

MARQUEURS BIOLOGIQUES 

Marqueurs plasmatiques : 

► albumine A: 

■ demi-vie longue (20 jours), suivi a long terme, 

■ fiable sauf : inflammation, insuffisance hepato- 
cellulaire, fuites urinaire ou digestive, 

■ denutrition si < 3 5 g/L ; 


ENDOCRIIMOLOG IE - DIABETOLOGIE - NUTRITION 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT- MALADIES TRANSMISSIBLES 
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► prealbumine A (transthyretine) : 

■ demi-vie courte (2 jours), depistage des malnutri- 
tions recentes, suivi a court terme, 

■ fiable sauf : syndrome inflammatoire, insuffisance 
hepatocellulaire ou renale; 

► Nutritional Risk Index (NRI) de Buzby : 

■ NRI = (1,519 x albuminemie) + 0,417 (poids 
actuel / poids usuel x 100), 

■ NRI > 97,5 : pas de denutrition, 

■ 83,5 < NRI < 97,5 : denutrition moyenne, 

■ NRI < 83,5 : denutrition severe. 


Criteres de denutrition suivant I'age (ANAES 2003) 



Denutrition 

Denutrition severe 

Age 

< 70 ans 

a 70 ans 

< 70 ans 

a 70 ans 

Perte 
de poids 

a 10% 

a 5% en 1 mois 

a 1 5 % en 6 mois 
> 10% en 1 mois 

IMC (kg/rrf) 

£ 17 

£ 20 

- 

Albumine 

< 30 g/L 

< 20 g/L 

< 25 g/L 

Pre- 

albumine 

< 1 lOmg/L 

< 50mg/L 


ENQUETE ALIMENTAIRE 

► Evaluation des ingesta : 

■ sur plusieurs jours; 

■ nombre de repas; 

■ evaluation qualitative et quantitative; 

■ consommation d'alcool; 

■ degout alimentaire. 

► Comparaison aux besoins : 

■ quantitatifs; 

■ qualitatifs. 


PRISE EN CHARGE D'UNE DENUTRITION 


► Definitions : 

■ denutrition : etat pathologique lie a un deficit 
quantitatif d'apports energetiques pour repondre 
aux besoins metaboliques; 

■ malnutrition : etat pathologique lie a un dese- 
quilibre qualitatif et quantitatif des apports ali- 
mentaires. 

► Evaluation : cf. precedemment. 

► Realimentation : 

■ correction des troubles hydro-electrolytiques 
urgents, d'une anemie profonde; 

■ recherche et correction des carences en oligo-ele- 
ments (Ca, Fe) et vitamines (B, C, D...); 

■ traitement de la cause A et des facteurs asso- 
cies; 

■ augmentation progressive des apports caloriques; 

■ fractionnement de I'alimentation en trois repas et 
des collations; 

■ stimulation de I'appetit par la variete des aliments 
(types, aspect, texture...); 

■ repas en famille ou avec des amis; 

■ enrichissement des plats par ajout de lait en pou- 
dre, fromage rape... 

■ complements nutritionnels oraux; 

■ si voie orale impossible ou insuffisante : 

• alimentation enterale (sonde nasogastrique ou/ 
puis gastrostomie), 

• alimentation parenterale (en dernier recours). 
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Hypoglycemie 


Objectifs Diagnostic, traitement 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Biologie : 

■ glycemie < 0,5g/L A (2,75 mmol/L); 

■ dosage ne devant pas retarder le traitement; 

■ (glycemie systematique pour tout coma). 

► Contexte le plus souvent evocateur : 

■ terrain : 

• diabetique traite par insuline, sulfamide hypo- 
glycemiant ou glinide, 

• (toujours rechercher une hypoglycemie en cas 
de malaise sur ce terrain); 

■ facteur declenchant : 

• surdosage medicamenteux, interactions medica- 
menteuses, IR meconnue, 

• effort, repas saute, alcool. 

► Clinique : 

■ polymorphe, reversibles sous glucose; 

■ signes sympathiques : 

• faim, sueurs, tremblements, tachycardie, 

• paleur, douleurs abdominales, 

• attenues sous p-bloquant ou en cas de neuro- 
pathie; 

■ neuroglycopenie : 

• irritability, anxiete, agitation, confusion, halluci- 
nations, cephalee, myosis, diplopie, hemiplegie, 
aphasie, convulsions, 

• asthenie, lipothymie, voire coma brutal, areactif. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Autres comas diabetiques. r item 233 j 

► Autres troubles : AIT, epilepsie, troubles psychia- 
triques, malaise vagal... 

COMPLICATIONS 

► Traumatismes. 

► Celles du coma ou des convulsions. 

► Peur de I'hypoglycemie : hyperglycemies. 

► Deterioration intellectuelle a long terme. 

► Deces. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

► Sous traitement hypoglycemiant : 

■ surdosage; 

■ repas saute ou insuffisant; 


■ effort physique non compense par une ingestion 
glucidique supplementaire ou une baisse de trai- 
tement. 

► Sans cause evidente, doser : 

■ glycemie, insulinemie ou peptide C (en hypo- 
glycemie); 

■ cortisolemie, GH. 

CAUSES 

► latrogenes : 

■ traitements antidiabetiques : insuline, sulfamides 
hypoglycemiants, glinides (surdosage ou repas 
saute); 

■ autres : aspirine a forte dose, AINS, quinidine, 
quinine, pentamidine, cotrimoxazole IV. 

► Endocrinopathies : 

■ insuffisance surrenale; 

■ deficit en GH (enfant); 

■ hypoglycemies auto-immunes : exceptionnelles 
(AC anti-insuline la relarguant brutalement ou AC 
activateurs anti-recepteurs de I'insuline); 

■ insulinome : 

• tumeur pancreatique rare (maligne = 10%) 
secretant de I'insuline, 

• typiquement manifestations d'hypoglycemie 
survenant a jeun, de frequence et de gravite 
croissante, corriges par I'absorption de gluci- 
des et s'accompagnant d'une glycemie a jeun 
basse (triade de Whipple), souvent avec prise de 
poids, 

• rapport insuline/glycemie eleve de fapon inadap- 
tee, notamment a jeun, voire lors d'une epreuve 
de jeune hospitaliere, 

• localisation par scanner ou echo-endoscopie 
pancreatique, 

• traitement chirurgical et ± diazoxide ou analo- 
gues de la somatostatine, 

• recherche systematique d'une NEM1 (hyperpa- 
rathyroidie...). 

► Tumeurs : grosses tumeurs mesenchymateuses, 
carcinomes, lymphomes (tumeurs habituellement 
connues avant I'hypoglycemie). 

► Divers : alcool, insuffisance hepatocellulaire, defi- 
cits enzymatiques congenitaux de I'enfant (fruc- 
tose diphophatase, amylo-1-6, glucosidase...). 

► Post-chirurgicale reponse insulinique pre- 
coce trap importante (gastrectomie, gastro- 
enterostomie, vagotomie). 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT IMMEDIAT 1 

► Resucrage urgent A : 

■ si conscience normale : 

• glucide a index glycemique eleve, 

• = 3~4 carres de sucre ou 150mL de soda ou de 
jus de fruit, 

• ± puis collation : 

- si traitement par sulfamide ou glinide, 

- inutile sous insuline; 

■ si coma : 

G30, 40 mL IVD, puis poursuivre per os ou par 
G10, 

poursuivre un resucrage prolonge en hospitali- 
sation en cas de surdosage en sulfamide de lon- 
gue duree d'action. 


► Si diabete de type 1 : possibility de glucagon 
sauf apres effort physique ou en cas d'hepatopa- 
thie (1 mg IM : education de I'entourage). 

SURVEILLANCE 

► Glycemie capillaire : 20 minutes plus tard... 

► => ± Nouveau resucrage : si necessaire. 


PREVENTION DES RECIDIVES 


Education. 


1 . NB : les autres complications aigues du diabete ne seraient 
pas aggravees par le resucrage initial d'un malaise suppose hypo- 
glycemique (cependant apres exclusion rapide de I'hypoglycemie, 
leur prise en charge urgente est imperative). 
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Adenome hypophysaire 


Objectif 


Diagnostic 


Tumeur hypophysaire benigne : 

► secretante (75%) ou non (25%); 

► a PRL » autres; 

► suivant la taille : 

■ microadenome < 10mm; 

■ macroadenome > 10 mm. 


CLINIQUE 


► Association inconstante de : 

■ signes d'hypersecretion hormonale : 

• rares si adenome gonadotrope, 

• absents si adenome non secretant; 

■ signes d'insuffisance antehypophysaire; 

■ syndrome tumoral (macroadenomes). 

► Cf. tableau p. 262-263. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


► Diagnostic biologique : cf tableau. 

► Bilan hormonal. Recherche systematique de defi- 
cits des autres axes : 

■ cortisolemie a 8 h, test au Synacthene ; 

• TSH, T3, T4, test a la TRH; 

■ testosterone ou oestradiol, FSH, LH, test a la 
LHRH; 

■ GH, IGF1 . 

► Imagerie : 

■ IRM de la selle turcique A; 

■ ± scanner : pour evaluation fine de I'os. 

► Bilan visuel, systematique : 

■ champ visuel (Goldman); 

■ acuite visuelle; 

■ ± FO. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Syndrome de masse hypophysaire : 

■ hyperplasie lactotrope gravidique; 

■ tumeurs benignes : craniopharyngiome, menin- 
giome; 

■ tumeurs malignes : germinome, sarcome, chor- 
dome, adenocarcinome, lymphome, metastase; 

■ kystes : dermoide, arachnoidien; 

■ maladies systemiques : histiocytose, sarcoidose; 

■ infections : abces, tuberculome. 

► Hypersecretion hormonale peripherique pri- 
mitive : cf. tableau. 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 
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ADENOME HYPOPHYSAIRE 
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Diabete sucre de types 1 et 2 


Objectifs 


Diagnostic, urgences, traitement, suivi, prise en charge 
au long cours 


DIAGNOSTIC 


(cf. tableau p. 265) 


► Definition du diabete sucre : 

■ glycemie a jeun > 7 mmol/L A (1,26 g/L) a 2 repri- 
ses; 

■ = seuil d'apparition de la microangiopathie diabe- 
tique (retinopathie); 

■ ou glycemie > 1 1 mmol/L (2 g/L) quel que soit le 
moment. 

► Diabete de type 1 : 

■ clinique et glycemie suffisantes si : non obese 
+ cetose + age < 35 ans; 

■ en cas de critere manquant, chercher des 
auto-AC : 

• AC anticellules d'Tlots (ICA), 

• AC antiglutamate decarboxylase (GAD), 

• AC anti-insuline, 

• AC anti-tyrosine phosphatase (IA2). 

► Diabete de type 2 : 

■ obese + age > 40 ans + absence de cetose; 

■ antecedents familiaux de diabete de type 2; 

■ pas d'argument clinique pour un diabete secon- 
daire. 

► Diabetes secondaires : 

■ minoritaires : < 5%; 

■ recherches si clinique evocatrice par : 

• scanner pancreatique : recherche de cancer du 
pancreas (diabete apres 40 ans, sans diabete 
familial, avec amaigrissement, voire ictere ou 
VS elevee), de pancreatite chronique (ethylisme, 
epigastralgies, diarrhee chronique), 

• coefficient de saturation de la transferrine 
> 45 % : possible hemochromatose (signes asso- 
cies : melanodermie, hepatopathie, arthropathie), 

• dosages hormonaux : syndrome de Cushing... 

■ causes principales : 

• pancreatopathies : pancreatite chronique, cancer 
du pancreas, pancreatectomie totale, hemochro- 
matose, mucoviscidose, 

• cirrhoses, 

• medicaments : corticoides, antiproteases, diure- 
tiques hypokaliemiants, progestatifs norsteroi- 
des, salbutamol, pentamidine, 

• endocrinopathies : hypercorticisme » acrome- 
galie (dysmorphie), hypothyroid ie, hyperaldos- 
teronisme primaire, pheochromocytome (HTA), 
somatostatinome (diarrhee), glucagonome 
(lesions cutanees). 


URGENCES 


Frequence : hypoglycemie > cetose simple > acido- 
cetose » coma hyperosmolaire > acidose lactique. 

HYPOGLYCEMIE titem 200 

A rechercher devant tout malaise chez un diabe- 
tique A traite par insuline, sulfamide ou glinide. 

CETOSE DIABETIQUE SIMPLE 

► Generalites : 

■ urgence frequente du diabetique de type 1 ; 

■ revelatrice ou chez un diabetique connu; 

■ a rechercher si glycemie > 13 mmol/L; 

■ prise en charge possible par le patient lui-meme, 
si eduque et si evolution favorable. 

► Terrain : diabete de type 1 » type 2. 

► Facteur declenchant : arret ou oubli de I'insu- 
line, infection, IDM... 

► Clinique : 

■ polyurie, polydipsie, amaigrissement; 

■ anorexie, nausees, douleurs abdominales. 

► Diagnostic positif : 

■ glycemie > 13 mmol/L; 

■ cetonurie avec glycosurie; 

■ reserve alcaline normale. 

► Traitement : 

■ insuline rapide A SC : 4 U/croix de cetonurie ou 
selon la glycemie; 

■ boissons abondantes salees; 

■ traitement de la cause A; 

■ controle de glycemie, cetonurie et glycosurie 2 h 
plus tard; 

■ consultation medicale aux urgences ou chez le 
diabetologue en cas de : cetose persistante apres 
4 h, infection, malaise, douleur thoracique. 

ACI DOCETOSE (cf. tableau p. 266) 

SYNDROME HYPEROSMOLAIRE (cf. tableau) 
ACIDOSE LACTIQUE (cf tableau) 
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DIABETE SUCRE DE TYPES 1 ET 2 



Diabete 

Type 1 

Type 2 

Frequence relative 

10% 

85% 

Sex-ratio 

1 

1 

Mecanisme essentiel 

Insulinopenie 

Insulinoresistance 


Age 

< 35 ans 

> 40 ans 1 


Poids 

Normal ou maigreur 

Obesite 


Debut 

Rapide 

Insidieux 

Au diagnostic 

Circonstances habituelles 

Signes cardinaux : 

- polyurie 

- polydipsie 

- amaigrissement 

- polyphagie 

Asymptomatique : 

- decouverte fortuite 

- depistage 


Glycemie habituelle 

15-20 mmol/L 

7-15 mmol/L 


Glycosurie 

+++ 

0 a +++ 


Cetonurie 

Habituelle 

Tres rare 


Complications chroniques 

Aucune (retardees) 

Frequentes d'emblee 
(diagnostic tardif) 

Composante hereditaire 

+ 

+ + + 

Contexte auto-immun 

++ 

0 

Cetose diabetique 

+++ 

rare, tardive 

Syndrome hyperosmoiaire 

0 

+ + 

Complications chroniques 

Micro > macroangiopathie 

Macro > microangiopathie 


1. Parfois plus tot : 

- du fait de I'obesite infantile d'incidence croissante; 

- MODY = Maturity Onset Diabetes of the Youth, diabetes de type 2 survenant avant I'age de 25 ans, 6 types lies a 6 mutations, 
dont celle de la glucokinase, transmise sur un mode autosomique dominant. 


COMPLICATIONS CHRONIQUES 


MICROANGIOPATHIE 

► Atteinte des arterioles de moins de 200 pm et des 
capillaires induite par I'hyperglycemie chronique. 

► Facteurs de risque : 

■ mauvais equilibre glycemique; 

■ anciennete du diabete; 

■ HTA (risque pour rein > oeil > nerf). 

RETINOPATHIE 

► Premiere cause de cecite en France. 

► Evaluation par I'examen du fond d'oeil, I'angio- 
graphie a la fluoresceine et/ou la tomographie en 
coherence optique (« OCT »). 


► Evolution progressive : 

■ non proliferante : microanevrysmes ± hemorra- 
gies ± oedeme maculaire; 

■ preproliferante : zones d'ischemie (microocclu- 
sions), hemorragies; 

■ proliferante neovaisseaux ± complications 
(hemorragie intravitreenne, decollement de retine, 
glaucome neovasculaire). 

► Prevention : 

■ equilibre strict tensionnel (< 130/80) et glycemique; 

■ (equilibre glycemique moins strict en cas de reti- 
nopathie preproliferante ischemique). 

► Traitement : 

■ equilibre glycemique et tensionnel A; 

■ photocoagulation retinienne si retinopathie pre- 
proliferante ou proliferante; 

■ eviter la pratique sportive intensive en cas d'he- 
morragies retiniennes. 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


« Comas » 

Acidocetose 

Syndrome hyperosmolaire 

Acidose lactique 

Terrain 

Jeune 

Non/mal traite/eduque 
Diabete type 1 » type 2 

Sujet age, buvant peu 
Diabete de type 2 

Sujet age 
Diabete de type 2 
Biguanide 

Facteur 

declenchant 

Revelatrice de 20 % des types 1 

Arret de I'insuline 

Infection 

Accident cardiovasculaire (IDM...) 
Intervention chirurgicale 
Grossesse 

Deshydratation : 

- manque d'apport 

- diarrhee, vomissements 

- diuretique 
Infection 
Corticotherapie 

Insuffisances : 

- cardiaque, coronarienne 

- respiratoire 

- renale 

- hepatocellulaire 

Debut 

Progressif 
Polyuro-polydipsie 
Amaigrissement 
Douleurs abdominales 
Nausee, vomissements 
Obnubilation 

Semblable a I'acidocetose 
sans haleine cetonique 

Progressif 

Nausee, vomissements, 

diarrhee 

Crampes 

Obnubilation 

Phase d'etat 

Coma calme 
Deshydratation globale 
Collapsus possible 

Dyspnee de Kiissmaul : ample, rapide, 
profonde 

Haleine cetonique 

Coma calme 
Deshydratation globale 
ROT asymetriques, Babinski 
Deficit moteur, convulsion 
Sans : - Kiissmaul 

- odeur cetonique 

Coma calme 

Hypotension voire collapsus 
Dyspnee de Kiissmaul 
Sans odeur cetonique 

Examens 

complementaires 

Bandelette urinaire, glycemie capillaire 

lonogramme sanguin, glycemie, uree, creatinine, gazometrie arterielle, NFS, CRP, CPK, troponine 

Lactate : si diabetique de type 2 en acidose 

Cetonemie : si urine non disponible 

ECG : signes d'IDM ou complications d'hyperkaliemie 

ECBU, hemocultures si fievre, radio de thorax : recherche de foyer infectieux 

Diagnostic positif 

Glycemie > 16 mmol/L 
Acidose metabolique 
Cetonurie > ++ (ou cetonemie) 
Glycosurie 

Glycemie > 30 mmol/L 
Hypernatremie 

Osmolarite plasmatique > 350 
[2 x (Na + K) + glycemie + uree] 
Possible cetose moderee 

Acidose metabolique 
Trou anionique > 16 
Lactacidemie > 2 
Sans cetose importante, 
ni grande hyperglycemie 

Traitement : 

debute en urgence, 

poursuivi en 
reanimation 

Insuline rapide 1 : 0,1 U/kg/h IV/SE A 
jusqu'a disparition de la cetonurie 
Serum physiologique : 2L en 3 h 
puis 2—4 L sur 4~6 h, avec KCI 
suivant ionogramme sanguin repete 2 
puis relais par serum glucose a 5% 
supplements en NaCI et KCI, lorsque 
la glycemie baisse sous 1 1 mmol/L 
(2 g/L) 

Surveillance glycemique toutes les 1 -2 h 

Insuline rapide 1 : 0,1 U/kg/h 
IV/SE A jusqu'a glycemie 
= 13 mmol/L puis adaptee 
a glycemie/h 

Serum physiologique : 3 L 
en 4 h puis 5-8 L en 48 h 
KCI suivant ionogramme sanguin 
repete 2 

Anticoagulation preventive 

Arret du biguanide A 
Oxygenotherapie 
Bicarbonate 2 L en 1-2 h 
Epuration extrarenale 
Lasilix : maintien de la 
diurese 

Insulinotherapie moderee 
adaptee 


Objectif glycemique = 11-16 mmol/L en phase aigue 



Traitement de la cause A 

Risque de dyskaliemie, d'OAP (hydratation abondante) et oedeme cerebral (baisse rapide de la glycemie) 


1. Insuline rapide ou analogue ultrarapide ( Humalog , Novorapid, Apidra). 

2. Adjonction potassique indispensable : deficit potassique constant, secondairement demasque avec risque d'hypokaliemie avec arret cardiaque. A 


NEPHROPATHIE 

► = Glomerulopathie. 

► 1 re cause de dialyse (type 2 > 1). 

► Glomerulo-hyalinosclerose nodulaire frequente 
s'installant progressivement : 

■ t taille des reins, hyperfiltration glomerulaire ini- 
tiale transitoire; 


■ microalbuminurie (30 a 300 mg/24 h) : 

• predictive de mortalite prematuree cardiovascu- 
laire, 

• correspondent a une expansion mesangiale dif- 
fuse, 

• le plus souvent avec retinopathie ± HTA; 
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DIABETE SUCRE DE TYPES 1 ET 2 


■ proteinurie (> 300 mg/24 h) avec installation d'in- 
suffisance renale : 

• correspondant a : une expansion mesangiale, 
une hyalinose arteriolaire, un epaississement des 
membranes basales, 

• HTA frequente; 

■ IRC a gros reins et/ou syndrome nephrotique : 

• correspondant a une sclerose glomerulaire, 

• en I'absence de retinopathie, chercher une autre 
cause de nephropathie. 

► Prevention : 

■ controle glycemique et tensionnel; 

■ depistage et traitement des infections urinaires; 

■ eviction des nephrotoxiques; 

■ au stade de microalbuminurie : 

• controle strict glycemique A et tensionnel 
(HbAlc <7%, TA < 130/80), 

• IEC ou ARAM ; 

■ au stade d'insuffisance renale : 

• controle parfait glycemique et tensionnel 
(< 125/75), 

• regime hypoprotidique (0,8 g/kg/j) sauf syn- 
drome nephrotique, 

• vitamine D et calcium, 

• preservation du capital veineux d'un bras, 

• vaccination anti-hepatite B. 

NEUROPATHIE 

► Formes cliniques : 

■ polyneuropathie : tres frequente, surtout sensitive 
distale en chaussettes : paresthesies, douleurs, 
reflexes abolis, hypoesthesies (monofilament, dia- 
pason); 

■ mononeuropathie unique ou multiple : rare, debut 
brutal, signes moteurs deficitaires et douleurs sur- 
tout nocturnes (crural, femoro-cutane, III, VI, IV, 
VII...), evolution souvent favorable; 

■ neuropathie vegetative : (associee a une polyneu- 
ropathie) fluctuations tensionnelles, hypotension 
orthostatique, anhydrose ou crises sudorales pro- 
fuses, ejaculation retrograde, impuissance, atteinte 
vesicale (residu, retention d'urine), gastroparesie 
avec achlorydrie gastrique (pesanteur epigastri- 
que, nausees), diarrhee souvent postprandiale par 
periodes, incontinence anale. 

► Prevention : equilibre glycemique strict. 

► Traitement symptomatique : 

■ douleurs, paresthesies : clonazepam (Rivotril), ami- 
triptyline (Laroxyl), pregabaline (Lyrica), duloxetine 
( Cymbalta ); 

■ hypotension orthostatique : contention elastique, 
boissons abondantes, fludrocortisone, midodrine 
(sauf cardiopathie ischemique, AOMI, Raynaud...). 

MACROANGIOPATHIE 

► 1 re cause de mortalite diabetique (IDM...). 

► Facteurs de risque : HTA, dyslipidemie, obesite 
androide > hyperglycemie. titem 129.3 

► Atherosclerose frequente et precoce des arteres et 
arterioles de plus de 200 pm. 


CARDIOPATHIE ISCHEMIQUE 

► Plus precoce et severe que sans diabete. 

► Interet d'un equilibre precoce et strict. 

► Souvent indolore, mais rarement asymptomatique : 

■ douleurs atypiques; 

■ troubles digestifs (epigastralgies...); 

■ asthenie recente surtout a I'effort; 

■ troubles du rythme, baisse tensionnelle; 

■ desequilibre glycemique. 

► Prevention et traitement. riTEM 132.3 

► Si IDM, insulinotherapie au moins transitoire, arret 
de la metformine ± des hypoglycemiants oraux. 

ARTERIOPATHIE OBLITERANTE 
DES MEMBRES INFERIEURS 

► 1 re cause d'amputation non traumatique. 

► Correlee a I'equilibre et a la duree du diabete, 
ainsi qu'au tabagisme associe. 

► Precoce et diffuse : proximale (1/3), distale (1/3) 
ou globale (1/3). 

► Claudication intermittente et douleurs de decubi- 
tus amoindries par la neuropathie. 

► Risques = gangrene, amputations. 

► Prevention et traitement. titem «i^ 

AVC ISCHEMIQUES 

► Par atherosclerose des vaisseaux du cou a depister 
par I'auscultation et I'echo-Doppler. 

► AVC ischemiques » hemorragiques. 

► Lacunes frequentes. 

► Prevention et traitement. fitem 133 ^ 

DIVERS 

PIED DIABETIQUE 

► 1 re cause d'amputation : risque fonctionnel. 

► Facteurs de risque : 

■ neuropathie sensitive et/ou autonome; 

■ macro- et/ou microangiopathie; 

■ trouble de la statique du pied; 

■ antecedents d'ulceration au niveau des pieds; 

■ hygiene insuffisante. 

► Manifestations : 

■ peau seche et hyperkeratosique (neuropathie), 
froide, depilee et sans pouls (arteriopathie); 

■ mal perforant plantaire A : ulceration chronique 
indolore en regard d'un point d'appui, avec risque 
de surinfection (erysipele, cellulite, osteite, osteo- 
arthrite); 

■ pied de Charcot : osteoarthropathie avec affais- 
sement de la voute plantaire, osteolyse, osteone- 
crose. 

HYPERTENSION ARTERIELLE 

► Frequente dans le type 2 et dans le type 1 avec 
nephropathie. 

► Majoration du risque de micro- et macroangiopa- 
thie. 

► Objectifs tensionnels stricts : 

■ < 130/80 si diabete non complique; 

■ < 125/75 si retinopathie ou nephropathie. 
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DYSLIPIDEMIE 

► Quasi constante dans le diabete de type 2. 

► Amelioree par normalisation glycemique. 

► T triglycerides, i HDLc et T LDLc modifiees (peti- 
tes et denses) et oxydees. 

► Objectifs lipidiques : triglycerides < 1 ,50 g/L, HDLc 
> 0,35 g/L, LDLc < 1,30 g/L voire < 1 g/L si diabete 
de type 2 a «haut risque*. riTEm 129 a 

INFECTIONS 

► Infections cutanees : mycose, erysipele. 

► Infections buccodentaires. 

► Infections urinaires : 

■ frequentes, souvent asymptomatiques; 

■ a depister et traiter : risque d'lR; 

■ facteurs de risque : mauvais equilibre glycemi- 
que, glycosurie, femme, vessie neurologique avec 
residu post-mictionnel. 

NECROSE PAPILLAIRE 

Necrose de papilles renales favorisee par les infec- 
tions urinaires et les AINS. 

GLAUCOME ET CATARACTE 

STEATO-HEPATITE NON ALCOOLIQUE 
(«NASH») 

► Associee au type 2. titem 83.4 

► A risque de cirrhose et d'hepatocarcinome. 


TRAITEMENT 


OBJECTiF GLYCEMIQUE 

► Definition : 

■ plages de glycemies a jeun et/ou postprandiales; 

■ souhaitees pour un patient donne. 

► Motivations : limitation du risque de complica- 
tions aigues et/ou chroniques. 

► Difficulty = trouver le meilleur compromis, 

entre : 

■ risque d'hypoglycemie lie a des objectifs glycemi- 
ques stricts; 


■ risque de complications chroniques lie aux glyce- 
mies plus elevees. 

► Parametres pris en compte : 

■ en faveur d'un equilibre strict : 

• jeune age, esperance de vie longue, 

• grossesse en cours ou attendue, 

• certaines complications du diabete, 

• evenements intercurrents : chirurgie, plaie du 
pied... 

■ en faveur d'un equilibre moins ambitieux : 

• risques d'hypoglycemie : age avance, alimenta- 
tion irreguliere, alcoolisme... 

• cardiopathie ischemique severe ou instable, AVC 
recent... 

REGLES HYGIENODIETETIQUES 

► Dietetique A titem 1794 

► Hygiene : 

■ sevrage tabagique A : total et definitif; 

■ activity physique : reguliere, adaptee a I'age et 
I'etat de sante; 

■ soins des pieds : inspection et lavage quotidiens, 
sechage, limage et non decoupe des ongles, pedi- 
curie, port de chaussettes et de chaussures adap- 
tees, fermees, en cuir (souples, a lacets et semelles 
epaisses); 

■ vaccinations a jour (tetanos...); 

■ planification des grossesses. 

MEDICAMENTS ANTIDIABETIQUES 

► Utilises pour atteindre des objectifs glycemiques 
personnalises. 

► Insulines et analogues : 

■ indications : 

• diabete de type 1, 

• diabete de type 2 avec : complication aigue, 
grossesse, contre-indication au traitement oral, 
objectif non atteint malgre une dietetique et un 
traitement oral maximal bien conduits (diabete 
insulino-requerant = insulino-necessitant); 

■ presentation : 100 U/mL, stylos rechargeables ou 
jetables, flacons, pompes portables; 


Insulines et analogues 


Types 

Exemples 

Delai d'action 

Duree d'action 

Indications 

Voies 

Analogues ultrarapide 

Humalog, Novorapid, Apidra 

5-10 min 

3-4 h 

Repas 


Rapide 1 

Actrapid, Umuline rapide, 
Insuman rapide 

15-30 min 

6-8 h 

Urgences 

corrections 

SC, IV 

Intermediate (NPH) 

Insulatard, Umuline NPH, 
Insuman basale 

1 h 30 

12-16 h 

Insuline basale 


Lente 

Lantus, Levemir 

2 h 

20-24 h 



Melanges 

Humalog Mix 25 ou 50 
NovoMix 30, 50 ou 70 

Melange contenant n % d'ultrarapide et 1 

(1 00-n) % de NPH 

sc 


Mixtard 30 
Umuline prof'll 30 

Melange contenant 30% de rapide et 70% de NPH 



1. Insulines rapides : 

- de moins en moins employees au profit des ultrarapides (UR); 

- preferees aux UR chez les sujets ages ou en cas d'allergie aux UR. 
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DIABETE SUCRE DE TYPES 1 ET 2 


■ schemas : 

• fonction de I'objectif glycemique et de I'accep- 
tabilite {cf. exemple dans le tableau ci-dessous), 

• nombre d'injections : d'autant plus eleve que 
I'objectif glycemique est proche de la normale; 


Objectifs 

Matin 

Midi 

Soir 

Normoglycemie 

R/UR 1 

+ intermediaire 

R/UR 1 

R/UR 1 

+ intermediaire 


R/UR 1 

R/UR 1 

R/UR 1 + lente 

Equilibre correct 

Intermediaire 
ou melange 

- 

Intermediaire 
ou melange 

Equilibre moyen 

Lente : 1 inj/j a 1 

neure a peu pres fixe 


1. R/UR : insuline rapide ou analogue ultrarapide. 


■ doses : a adapter aux glycemies des jours prece- 
dents, a I'activite physique prevue et a la glycemie 
instantanee (rapide, ultrarapide); 

■ effets secondaires : 

• hypoglycemies : d'autant plus frequentes que 
I'objectif est bas, 

• prise de poids : essentiellement si la dietetique 
est inadaptee et/ou les hypoglycemies frequen- 
tes, 

• lipodystrophies si les sites d'injection sont insuf- 
fisamment varies, pouvant modifier la resorption 
de I'insuline et favoriser I'instabilite. 

► Antidiabetiques oraux et analogues du GLP1 : 
indiques en cas de diabete de type 2 avec objec- 
ts glycemique non atteint malgre une dietetique 
bien conduite sur 3 mois. 

■ schema therapeutique du diabete de type 2 : 

• apres echec de la dietetique seule, y ajouter sui- 
vant les contre-indications eventuelles : 

- metformine en 1 re intention, 

- glitazone en 2 e intention : en cas d'intolerance 
a la metformine, 

• si echec de 1 re ligne medicamenteuse : 

- soit metformine + insuline basale 1 (si HbAlc 
> 8,5%), 

-soit metformine + sulfamide (si HbAlc < 
8,5%), 

- soit d'autres associations : 

metformine + glitazone, 
metformine + analogue du GLP1, 

• en cas d'echec de cette 2 e ligne : 

- soit metformine + insuline intensifiee, 

- soit apres les «autres associations* : 

metformine + glitazone + sulfamide, 
metformine + insuline basale 1 , 

• en cas d'echec de cette 3 e ligne : metformine 
+ insulinotherapie intensive, 

• si insuffisant, augmentation du nombre d'injec- 
tions ± arret du traitement oral. 


TRAITEMENTS DES FACTEURS 
DE RISQUE ASSOCIES 

► Aspirine lOOmg/j : recommandee en prevention 
primaire, en cas de diabete avec facteurs de ris- 
que vasculaire associes. 

► Tabagisme : sevrage. 

► Sedentarite : activite physique adaptee. 

► Surpoids. titem 267 j 

► Dyslipidemie. titem 129 a 

► HTA : objectif tensionnel < 130/80. titem moj 


SUIVI 


EXAMENS QUOTIDIENS 

OU PLURIANNUELS 

► Autosurveillance glycemique et urinaire : 

■ sous traitement insulinique : 

• glycemie capillaire avant les injections et le cou- 
cher, 

• BU si glycemie > 13 mmol/L; 

■ sous traitement oral : pas d'indication, sauf 
exception temporaire : outil educatif, risque d'ins- 
tabilite (nouveau traitement hypoglycemiant, 
maladie intercurrente, nouveau traitement hyper- 
glycemiant, sport intensif). 

► Clinique : education, observance, poids, TA, 
pieds, carnet (si insuline). 

► Examen biologique = HbAlc : A 

■ hemoglobine glyquee = reflet de la glycemie 
moyenne des 3 mois precedents; 

■ HbAlc = 6,5% <-> glycemie = 7,4 mmol/L; 

■ + 1 % <-> + 1,6 mmol/L; 

■ HbAlc <6% : tres bon equilibre; 

■ HbAlc entre 6 et 8 : fonction du contexte; 

■ HbAlc >8% : mauvais equilibre; 

EXAMENS ANNUELS 

► Clinique : neurologique, cardiovasculaire avec 
ECG, cutane... 

► Consultations specialises : 

■ diabetologue : tous les 3 a 12 mois suivant I'age, 
I'equilibre et les complications; 

■ ophtalmologue : des le diagnostic (type 2) ou 
apres 5 ans (type 1), avec acuite visuelle, pression 
intra-oculaire, examen du cristallin, FO ± angio- 
graphie si lesions au FO; 

■ cardiologue : apres 20 ans de diabete de type 1 
ou a I'age de 40 ans si diabete de type 2, ou si 
cardiopathie; 

■ nephrologue : si CI Cr < 50ml7min; 

■ dentiste ± ORL. 

► Examens biologiques : 

■ bandelette urinaire (± ECBU); 

■ creatininemie avec calcul de la clairance; 

■ microalbuminurie; 

■ bilan lipidique (triglycerides, cholesterol, LDL, 
HDL). 


1 . Insuline basale : intermediaire ou lente, cf. tableau p. 268. 
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- association a metformine et/ou sulfamide et/ou glitazone (insuffisants a atteindre les objectifs d'HbAlc). 
5. En France. 
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PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


► Maladie chronique. 

► Prise en charge a 100%. 

EDUCATION A 

► Explication de la maladie, des complications 
(hypoglycemies...) et des traitements medicamen- 
teux ou hygienodietetiques (importance, but). 

► Apprentissage des soins de pieds, etc. 

► Autonomisation : surveillance glycemique et adap- 
tation / injection d'insuline si necessaire. 

► Soutien, role des associations. 


DIABETE SUCRE DE TYPES 1 ET 2 

PRISE EN CHARGE GLOBALE 

► Traitement des cofacteurs de risque vasculaire fre- 
quents surtout dans le type 2. 

► Collaboration multidisciplinaire : generaliste, dia- 
betologue, cardiologue, dentiste, ophtalmologue, 
orthopediste, podologue, dieteticienne... 

► Soutien psychologique. 
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Goitre et nodule thyroTdien 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, sum 


Goitre 


DIAGNOSTIC 


► Diagnostic positif : 

■ clinique : suspicion si thyroi'de visible ou entiere- 
ment palpable; 

■ echographie thyroidienne A : volume thyroi- 
dien > 18mL (9) ou 20mL (tj). 

► Orientation etiologique : 

■ clinique : 

• origine geographique, 

• antecedents thyroidiens, auto-immuns, de 
NEM2, 

• medicaments : amiodarone, produits iodes, 
lithium, irradiation, interferon, 

• thyroi'de : forme, volume, consistance, sensibi- 
lite, souffle, evolution, 

• adenopathies, 

• signes de compression : dyspnee, dysphagie, 
dysphonie, voire syndrome cave superieur, 

• signes de dysthyroi'die : r items 246 et 2484 

• diarrhee, flush (cancer medullaire); 

■ examens complementaires : 

• TSH A, 

• AC anti-TPO, anti-Tg, TRAC, 

• ± VS, iodemie, iodurie, thyrocalcitonine, 

• echographie thyroi'dienne : morphologie thyroi'- 
dienne, adenopathies, 

• scintigraphie thyroi'dienne : si hyperthyroi'die. 


CAUSES, TRAITEMENT, SUIVI 


► Goitre simple : 

■ terrain : 9 » 6, antecedents familiaux identi- 
ques, carence iodee, tabagisme; 

■ clinique : goitre diffus non compressif, euthyro'i- 
dien, devolution lente; 

■ TSH N, ± iodurie N ou i (dosee si doute sur une 
surcharge iodee : amiodarone, injection d'iode); 

■ AC antithyroidiens negatifs; 

■ traitement hormonotherapie freinatrice ou 
apport iode (si carence); 

■ suivi : clinique et TSH. 

► Goitre multinodulaire : 

■ clinique : goitre a multiples nodules, euthyroi'dien 
ou hyperthyroi'dien parfois compressif; 

■ TSH N ou I, AC antithyroidiens negatifs; 

■ echographie : aspect des nodules, vascularisation, 
guidage de cytoponction(s) ; 

■ TDM thoracique sans injection : si goitre plon- 
geant ou compressif; 

■ traitement : chirurgie (ou I 131 si sujet age) si goitre 
compressif ou hyperthyroi'dien ou cancereux; 

■ suivi : clinique (compression), TSH et echographie 
(a 6 mois puis 1, 2, 5 et 10 ans), eventuellement 
nouvelle cytoponction. 

► Autres causes : 

■ avec euthyroidie : 

• cancer : « Nodule thyroi'dien », developpe 

p. 273, 

• carence iodee, 

• thyroidites chroniques vues precocement, 

• thyroi'dite de Riedel : rare, goitre dur, adhe- 
rent, ± compressif ± fibrose retroperitoneale ou 
mediastinale; 

■ avec hyperthyroidie Basedow, surcharge 
iodee, De Quervain, Hashimoto, adenome thyreo- 
trope, resistances aux hormones thyroi'diennes; 

riTEM 2464 

■ avec hypothyroTdie : Hashimoto, carence iodee, 
iatrogene, anomalie de I'hormonosynthese, idio- 
pathique. mtem 2484 
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GOITRE ET NODULE THYROIDIEN 


Nodule thyroidien 

► Frequent, augmentant avec I'age, 2 > 8 . 

► Clinique chez 5% des adultes. 

► Echographique chez 50% a 60 ans. 

► Cancereux dans 10% des cas. 


DIAGNOSTIC 


► Diagnostic positif : 

■ clinique : tumefaction cervicale anterieure mobile 

a la deglutition avec la thyroide; 

■ echographie thyroi'dienne A : tumefaction 

thyroidienne localisee. 

► Orientation etiologique : 

■ clinique : 

■ terrain : age, sexe (suspect si homme jeune), 
tabagisme, 

• antecedent d'irradiation cervicale, ou familial de 
cancer thyroidien (NEM2), 

• signes de malignite? Nodule > 1 cm, dur, doulou- 
reux, fixe, signes de compression, adenopathies, 
metastases : poumons, os > cerveau, foie, 

• signes d'hyperthyroidie? 

• diarrhee, flush (cancer medullaire); 

■ examens complementaires : 

• TSH A, 

• thyrocalcitonine : si signe de cancer medullaire, 

• ± VS, Ca, 

• echographie thyroidienne : taille du nodule, 
aspect liquidien, plein ou mixte, vascularisation, 
signes de malignite : > 3 cm, mal limite, hypoe- 
chogene, petites calcifications, adenopathies, 

• ponction A cytologique a I'aiguille fine des 
nodules suspects : valeur si positive, 

• scintigraphie thyroidienne : si hyperthyroidie 
(nodule chaud), peu d'interet sinon. 


CAUSES, TRAITEMENT, SUIVI 


► Nodule toxique nodule hyperthyroidien. 

riTEM 246 J 

► Adenome non toxique : 

■ nodule euthyroidien souvent petit; 

■ ponction : benin; 

■ surveiller, 2 e ponction a 6-12 mois; 

■ pas d'interet d'hormonotherapie. 

► Kyste : 

■ euthyroidien ; 

■ echographie : anechogene, a paroi fine; 

■ ponction : liquide clair, affaissement complet. 

► Cancers de la thyroide : 

■ facteurs de risque : irradiation cervicale, antece- 
dent familial ; 


■ diagnostic : 

• souvent nodule euthyroidien isole, mais parfois 
signes de malignite ou de CMT, 

• echographie thyroidienne, 

• cytoponction confirmee par histologie de piece 
operatoire; 

■ types histologiques : 

• cancers differences : papillaires » vesiculaires, 

• cancers medullaires (CMT) : sporadiques ou dans 
le cadre d'une NEM de type 2 (NEM2 : avec 
pheochromocytome et/ou hyperparathyroidie), 

• lymphomes; 

■ bilan d'extension : 

• radio de thorax, examen ORL, 

• scanner cervico-thoracique : si forme etendue, 

• scintigraphie postoperatoire a I'l 131 (differences) 
ou au MIBG (CMT); 

■ classification TNM : 

• TO : tumeur infraclinique, 

• T1 : diametre < 1 cm, 

• T2 : diametre entre 1 et 4cm, 

• T3 : diametre > 4cm limitee a la thyroide, 

• T4 : depassant la capsule, 

• NO : pas d'atteinte ganglionnaire, 

• N1 : atteinte ganglionnaire, 

• MO : absence de metastase, 

• Ml : metastases; 

■ traitement : 

• thyroidectomie totale laissant les parathyroides 
et curage ganglionnaire homolateral (difference) 
ou bilateral (CMT), 

• radiotherapie metabolique ciblee par I 131 apres 
chirurgie si cancer difference : 

- indications : T3, T4, N1, Ml ou resection 
incomplete, 

- traitement des residus cervicaux et des metas- 
tases rendu possible par la captation de I'iode 
apres arret de I'hormonotherapie pendant 
1 mois (TSH > 20) ou apres injection de TSH 
recombinante, 

- sans administration recente d'iode, 

- occasion de scintigraphie corps entier a J4, 

• traitement freinateur si cancers difference : thy- 
roxine pour TSH < 0,1 pUI/mL sans signe clinique 
d'hyperthyroidie (seuil de TSH a adapter au ter- 
rain : risque de FA...); 

■ surveillance : 

• clinique, echographie cervicale, TSH, 

• si cancer difference : thyroglobuline et scintigra- 
phie du corps entier a I'l 131 , 

• si CMT : thyrocalcitonine, ACE, ± test a la pen- 
tagastrine (en cas de doute diagnostique); 

■ depistage familial : en cas de CMT, recherche de 
mutation du proto-oncogene RET chez le patient. 
Puis, si elle est presente, depistage familial. 
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HyperthyroTdie 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


^-Clinique = thyrotoxicose : 

■ signes generaux : 

• asthenie, amaigrissement, polyphagie, 

• hyperthermie moderee, thermophobie, 

• polydipsie, polyurie; 

■ signes cardiovasculaires : 

• tachycardie sinusale des le repos, 

• parfois : HTA systolique, souffle systolique, dysp- 
nee d'effort, OMI; 

■ signes neuropsychiques : 

• tremblement fin des extremites, ROT vifs, amyo- 
trophie, faiblesse musculaire, 

• nervosite, agitation, labilite thymique; 

■ signes digestifs : diarrhee motrice; 

■ signes cutanes : hypersudation, alopecie, prurit, 
urticaire; 

■ signes oculaires : retraction palpebrale supe- 
rieure avec asynergie oculopalpebrale; 

■ signes sexuels : diminution de la libido, gyneco- 
mastie, troubles des regies. 


► Complications : 

■ cardiothyreose : 

• troubles du rythme : FA > flutter... 

• insuffisance cardiaque, parfois angor; 

■ osteoporose : tassements vertebraux; 

■ crise aigue thyrotoxique : 

• facteur declenchant : traitement radical d'une 
hyperthyroidie sans preparation suffisante par 
antithyroidien de synthese, infection, accouche- 
ment, traumatisme... 

• hyperthermie, deshydratation, diarrhee, 

• cardiothyreose, 

• troubles neuropsychiatriques. 

► Examens complementaires : 

■ U TSH A et T T4L A ou T T3L habituelle- 
ment; 

■ rarement : T TSH (adenome thyreotrope); 

■ i GB, ~l PNN, I Hb, T enzymes hepatiques, T Ca, 
i CT et TG, t glycemie; 

■ ECG systematique. 
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HYPERTHYROi'DIE 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 


► Clinique : 

■ antecedent thyro'fdien, dysimmunitaire; 

■ charge en iode : imagerie, amiodarone... 

■ grossesse ou cervicalgie recente; 

■ thyro'fde : goitre ± vasculaire (souffle), nodule(s); 

■ ophtalmopathie : retraction palpebrale supe- 
rieure, asynergie oculopalpebrale, exophtalmie, 
paresie oculomotrice, keratite, baisse d'acuite 
visuelle ; 

■ myxoedeme pretibial. 

► Examens complementaires : 

■ TRAC A (AC antirecepteur de la TSH); 

■ AC anti-TPO (thyroperoxydase) ; 

■ AC anti-Tg (thyroglobuline); 

■ iodemie, iodurie des 24 heures si contexte en 
faveur d'une surcharge; 

■ echographie thyroidienne : au moindre doute sur 
un nodule; 

■ scintigraphie thyroidienne : en I'absence d'orien- 
tation ciinique ou biologique, contre-indiquee si 
grossesse ou allaitement. 


CAUSES 


► Basedow » GMNT ou nodule toxique unique 
> autres causes. 

► Maladie de Basedow : 

■ maladie auto-immune evoluant par poussees, liee 
a des TRAC stimulant la thyroi'de; 

■ 1 % de la population, 2 > S, adultes jeunes; 

■ maladies auto-immunes associees : diabete de 
type 1, Biermer, vitiligo, myasthenie; 

■ ciinique : 

• goitre : inconstant, diffus, elastique, indolore, 
vasculaire (souffle, thrill), 

• ophtalmopathie : ( cf . ci-dessus) 

- evolution et intensity independantes de la thy- 
rotoxicose, 

- signes d'ophtalmopathie maligne : exophtal- 
mie non reducible, avec inocclusion palpe- 
brale, paralysie oculomotrice, baisse d'acuite 
visuelle, oedeme corneen, hypertonie ocu- 
laire, 

• myxoedeme pretibial : rare infiltration sensible 
de la face anterieure des jambes, 

• acropachie : infiltration des doigts genant I'ex- 
tension, hippocratisme digital; 

■ examens complementaires : 

• TRAC + A, 

• phCG : grossesse favorisant I'hyperthyroidie et 
necessitant des precautions, 

• echographie : goitre hypervasculaire, hypoecho- 
gene heterogene sans nodule, 

• scintigraphie (seulement si doute sur nodule 
associe) : fixation diffuse et intense, 

• avis ophtalmologique ± scanner orbitaire. 


► Nodules thyroidiens : 

■ thyrotoxicose « pure » (sans ophtalmopathie) 
+ nodule(s); 

■ adenome toxique : nodule unique souvent pal- 
pable, vu en echographie, et seule zone fixant en 
scintigraphie (nodule toxique extinctif); 

■ goitre multinodulaire toxique (GMNT) : goi- 
tre irregulier souvent palpable, confirme en echo- 
graphie, avec scintigraphie montrant des fixations 
nodulaires. 

► HyperthyroTdies iatrogenes : 

■ iode : amiodarone, produits de contraste : 

• deux types differents : I (sur thyroidopathie 
preexistante) et II (par thyroidite iodo-induite), 

• echographie : thyro'fde dystrophique (type I) ou 
homogene (type II), 

• scintigraphie : heterogene (type I) ou blanche 
(type II), 

• depistage sous amiodarone : TSH initiale puis 
2 fois par an et au moindre doute; 

■ interferons : induction de Basedow ou de 
Hashimoto; 

■ thyrotoxicose factice : 

• prise excessive de T3 ou T4, 

• thyroglobuline effondree, 

• scintigraphie blanche. 

► Thyroidites : riTEM 248 j 

► Causes rares : 

■ goitre toxique familial non auto-immun : 

• maladie rare, antecedents familiaux, 

• mutation autosomique dominante activatrice du 
recepteur de la TSH, 

• goitre homogene hyperthyroi'dien, 

• sans ophtalmopathie, ni auto-anticorps, 

• scintigraphie : fixation diffuse; 

■ adenome hypophysaire thyreotrope : thyro- 
toxicose ciinique et t TSH, T3, T4; 

■ resistance hypophysaire aux hormones thy- 
roi'diennes : 

• thyrotoxicose ciinique et T TSH, T3L, T4L, 

• antecedents familiaux semblables; 

■ hyperthyroi'dies liees a I'HCG : 

• HCG : agoniste du recepteur de la TSH, 

• situations : 1 er trimestre de grossesse (pic : 
12-13 SA), mole, choriocarcinome; 

■ cancer thyroidien fonctionnel : rarissime. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Repos avec arret de travail souvent. 

► Hospitalisation si insuffisance cardiaque, troubles 
psychiatriques, crise aigue thyrotoxique, ophtal- 
mopathie maligne, cardiopathie, grossesse. 

► fi-bloquant : propranolol ( Avlocardyl) a la posolo- 
gie normalisant le pouls. 

► Anxiolytique : benzodiazepine. 

► Contraception (2, sauf grossesse). 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


TRAITEMENTS SPECIFIQUES 

► Antithyroidien de synthese A (ATS) : 

■ methimazole ( Neomercazole ) ou propylthiouracyle 
(PTU); 

■ risque d'agranulocytose A immunoallergique 
(informer le patient) et d'hepatite; 

■ si grossesse : Neomercazole contre-indique, PTU a 
employer avec precaution; 

■ apres 1 mois, adapter le traitement : 

• soit baisse d'ATS a dose d'entretien, 

• soit supplementation en thyroxine, 

• soit, souvent, les deux ensemble; 

■ apres 6 semaines d'euthyroidie, discuter : 

• soit continuation de I'ATS : 18-24 mois, 

• soit traitement radical. 

► Traitements radicaux discutes apres 6 semaines 
d'euthyroidie : 

■ chirurgie thyroidienne : 

• lobectomie : adenome, 

• thyroidectomie subtotale : GMNT, Basedow, 
hyperthyroidie iodo-induite grave rebelle, 

• effets secondaires : hypothyroid ie, hypoparathy- 
roidie, paralysie recurrentielle; 

■ iratherapie par I 131 pour Basedow, goitre multino- 
dulaire ou nodule toxique : 

• contre-indications : enfant, grossesse en cours 
ou voulue dans I'annee, 

• effet secondaire : hypothyroidie augmentant 
avec les annees. 

INDICATIONS 

► Crise aigue thyrotoxique : 

■ en urgence, en reanimation; A 

■ traitement du facteur declenchant; A 

■ hydratation, paracetamol; 

■ propranolol (ou verapamil si insuffisance cardiaque); 

■ si FA : digitalique et non amiodarone, anticoagu- 
lation ; 

■ anxiolytique sauf coma; 

■ antithyroidien de synthese; 

■ iodure de sodium IV puis Lugol per os, sauf sur- 
charge iodee; 

■ prednisone; 

■ sans amelioration, discuter thyroidectomie totale 
en urgence. 


► Cardiothyreose : cf. ci-dessus. 

► Maladie de Basedow : 

■ traitement symptomatique et ATS jusqu'a au 
moins 6 semaines d'euthyroidie puis soit conti- 
nuation 18 mois, soit traitement radical; 

■ thyroidectomie subtotale si forme grave, recidi- 
vante, avec gros goitre ou nodule associe; 

■ iratherapie si petit goitre, sujet age; 

■ ophtalmopathie : larmes artificielles, occlusion 
palpebrale nocturne, ± corticotherapie; 

■ ophtalmopathie maligne : corticotherapie IV, 
decompression chirurgicale, plasmaphereses, voire 
radiotherapie ou rituximab. 

► Nodule toxique ou GMNT : traitement sympto- 
matique et ATS puis traitement radical chirurgical 
> iratherapie. 

► Hyperthyroidie induite par I'iode : 

■ arret du traitement causal; 

■ traitement symptomatique, PTU; 

■ prednisone dans le type II; 

■ perchlorate de potassium si gravite; 

■ thyroidectomie si forme grave et rebelle. 


SUIVI 


► Apres traitement radical : TSH / an et si point 
d'appel. 

► Sous ATS : 

■ NFS A pretherapeutique, puis une fois par 
semaine pendant 1 mois, puis une fois par mois 
et en urgence si fievre; arreter I'ATS si PNN 
< 1 500; 

■ T3L ou T4L (la plus elevee initialement) une fois 
par mois puis tous les 3 mois en euthyroidie; 

■ TSH / 3 mois apres 3 e mois. 

► Basedow : 

■ en fin de traitement ATS : TRAC (taux eleve = ris- 
que majore de rechute); 

■ TSH, T4L / an et si point d'appel; 

■ recidive dans la moitie des cas apres 18 mois d'ar- 
ret d'ATS. 
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HypothyroTdie 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Signes generaux : 

■ asthenie, hypothermie, frilosite; 

■ prise de poids moderee, anorexie. 

► Myxcedeme : 

■ infiltration cutaneomuqueuse, voix rauque, macro- 
glossie, ronflements, hypoacousie; 

■ face arrondie, extremites epaissies, comblement 
sus-claviculaire. 

► Signes cardiovasculaires : bradycardie. 

► Signes neuropsychiques : 

■ ralentissement psychomoteur, depression; 

■ ROT lents, syndrome du canal carpien. 

► Signes musculaires : crampes, myalgies. 

► Signes digestifs : constipation. 

► Signes cutanes : peau pale, seche, depilee (sour- 
cils...), alopecie, cyanose des levres. 

► Signes sexuels : baisse de la libido, troubles des 
regies, galactorrhee, hypofertilite. 

COMPLICATIONS 

► Cardiovasculaires : 

■ insuffisance cardiaque, epanchement pericardi- 
que; 

■ troubles du rythme ou de la conduction; 

■ atherome precoce, angor (ECG systematique). 

► Coma myxcedemateux : 

■ facteur declenchant : froid, infection, psycho- 
trope, AVC, insuffisance cardiaque... 

■ coma calme bradycarde, hypotherme; 

■ bradypnee avec hypoventilation, hypotension ; 

■ souvent convulsions et hyperproteinorachie; 

■ hyponatremie, hypoglycemie, ± T CPK. 

BIOLOGIE 

► Suivant I'origine de I ' hypothy raid ie : 

■ peripherique : T TSH ± l T4L; 

■ centrale (rare) : 4- T4L ± i TSH. 

► Anemie moderee, normo ou macrocytaire. 

► I Na par dilution, T uricemie, T CPK. 

► t CT ± TG, intolerance au glucose. 

► Hyperprolactinemie. 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Antecedent auto-immun, thyroidien (iratherapie, 
chirurgie. . .) de radiotherapie cervicale. 

► Traitements : amiodarone, lithium. 

► Goitre? 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Si hypothyroidie peripherique (95 %) : 

■ AC anti-TPO; 

■ AC anti-Tg; 

■ ± iodurie des 24 heures; 

■ echographie thyroidienne : atrophie ? aspect 
hypoechogene heterogene (Hashimoto); 

■ (NB : peu d'indications de scintigraphie, parfois 
faite en cas de doute persistant sur le diagnos- 
tic etiologique). 

► Si hypothyroidie centrale (5 %) : 

■ IRM hypophysaire : systematique; 

■ examen ophtalmologique; 

■ test a la TRH : peu utile car peu discriminant; 

■ bilan hormonal hypophysaire : recherche de defi- 
cits associes. riTEm 220 J 


CAUSES 


CAUSES PERIPHERIQUES 

► Thyroidite de Hashimoto A : 

■ une des maladies auto-immunes les plus frequen- 
tes; 

■ goitre ferme, 2 » c?,jeune; 

■ maladies auto-immunes parfois associees : vitiligo, 
diabete type 1, Biermer, Addison... 

■ AC anti-TPO +, eleves ± anti-Tg; 

■ echographie : goitre hypoechogene; 

■ (scintigraphie : non indiquee en hypothyroidie, 
aspect mouchete); 

■ possibles evolutions : atrophie, Basedow, lym- 
phome thyroidien, carcinome papillaire. 

► Thyroidite atrophique : 

■ 2 » 6 , age > 40 ans; 

■ absence de goitre; 

■ AC anti-TPO et anti-Tg negatifs ou peu eleves; 

■ maladies auto-immunes parfois associees. 
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► Thyroidites indolore et du post-partum : 

■ frequente entre le 3 e et le 6 e mois post-partum 
± precedee d'hyperthyroidie transitoire; 

■ hypothyroid ie : recidivante > definitive > transitoire; 

■ goitre indolore sans ophtalmopathie; 

■ AC anti-TPO +, a titre faible; 

■ VS ~ N ; 

■ (scintigraphie : non indiquee en hypothyroid ie, 
blanche). 

► Thyroi'dite subaigue de De Quervain : 

■ syndrome grippal, VS elevee; 

■ hyperthyroidie puis hypothyroidie habituellement 
moderee et transitoire (< 6 mois); 

■ goitre dur, douloureux, sans adenopathie; 

■ echographie : thyroide hypoechogene; 

■ (scintigraphie : non indiquee en hypothyroidie, 
blanche); 

■ traitement specifique : AINS ou corticoide degres- 
sif 1 mois. 

► Thyroi'dite de Riedel : 

■ maladie rare et grave; 

■ goitre dur, adherent, ± compressif; 

■ risque de fibrose cervicale extensive; 

■ ± fibrose retroperitoneale ou mediastinale; 

■ traitement chirurgical. 

► Hypothyroi'dies iatrogenes : 

■ surcharge iodee : amiodarone > produits de 
contraste ; 

■ lithium, interferons... 

■ ATS, I 131 , thyroidectomie; 

■ radiotherapie cervicale. 

► Carence iodee : rare en France (Maghreb...). 

► Maladies infiltratives : amylose, sarcoidose, 
hemochromatose, lymphome. 

► Causes infantiles (depistage au 5 e jour) : 

■ dysgenesies : ectopie thyroidienne > athyreose, 
hypoplasies; 

■ troubles congenitaux de I'hormonogenese; 

■ resistance aux hormones thyroidiennes ou a la TSH; 

■ anomalie maternelle : surcharge iodee, thyroi'dite 
auto-immune, traitement ATS; 

■ carence iodee. 

CAUSES CENTRALES 

► Causes rares (5%), sans goitre, souvent associees 
a d'autres deficits (corticotrope...). 

► Orientation etiologique par clinique et IRM hypo- 
thalamo-hypophysaire. 

► Atteintes hypothalamo-hypophysaires : 

■ tumorales; titem 2204 

■ infectieuses : tuberculose, toxoplasmose... 

■ infiltrative : histiocytose, sarcoidose, hemochro- 
matose... 

■ iatrogene : chirurgie, radiotherapie; 

■ congenitale : aplasie pituitaire... 

■ selle turcique vide : hernie arachnoi'dienne dans la 
selle turcique ± deficits hormonaux. 

■ syndrome de Sheehan : insuffisance antehypophy- 
saire par necrose hypophysaire apres accouche- 
ment hemorragique avec collapsus. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT SPECIFIQUE DE LA CAUSE 

Rarement possible : 

► arret d'un medicament causal (si possible); 

► supplementation iodee si carence; 

► traitement d'une tumeur ou d'une maladie infil- 
trative; 

► anti-inflammatoire si thyroi'dite subaigue. 

HORMONOTHERAPY SUBSTITUTIVE A 

► Moyens : 

■ L-thyroxine (T4L) : Levothyrox (cp), L-thyroxine (cp, 
gouttes buvables ou solution injectable) en une 
prise par jour (matinale a jeun hors urgence); 

■ tri-iodo-thyronine (T3L) : Cynomel, peu utilisee car 
demi-vie courte; 

■ L-thyroxine + tri-iodo-thyronine : Euthyral, parfois 
utilisee. 

► Indication : toute hypothyroidie non fruste 
(1 T4L) et parfois en cas d'hypothyroi'die fruste en 
fonction des symptomes et des risques. 

► Duree : souvent a vie (sauf surcharge ou carence 
iodee et certaines thyroidites). 

► Modalites : 

■ ECG pretherapeutique A; 

■ en cas d'insuffisance surrenale associee (a recher- 
cher au moindre doute), commencer la cortico- 
therapie avant la L-thyroxine; 

■ dose initiale et vitesse de croissance adaptee au 
terrain ; 

■ en milieu hospitalier avec ECG repetes si terrain a 
risque : sujet age, cardiopathe... 

PARTICULARITY EN CAS DE COMA 

► Traitement en urgence, en reanimation. 

► Elormonotherapie sans attendre les resultats bio- 
logiques hormonaux : 

■ T4L IV plutot que T3L par SNG; 

■ hydrocortisone systematiquement associee. 

► Soins symptomatiques : 

■ intubation - ventilation; 

■ 0 2 , rechauffement ± hydrique. 

► Recherche et traitement d'une cause de decom- 
pensation (infection, IDM). 


SUIVI 


► Rapproche au debut, puis semestriel. 

► Clinique : 

■ tolerance : surtout cardiaque (ECG A); 

■ recherche de surdosage (hyperthyroidie). 

► Biologique : 

■ si cause peripherique : TSH interpretable vers la 
6-8 e semaine ou 2 mois apres une modification 
posologique; 

■ si cause centrale : T4L. 
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Insuffisance surrenale aigue 
ou chronique 


Objectifs 


Diagnostic, prise en charge urgente 


Distinguer : 

► degre de gravite et d'urgence : 

■ insuffisance surrenale aigue (urgence), 

■ insuffisance surrenale chronique; 

► cadre etiologique : 

■ insuffisance surrenale haute = dite secondaire 
= insuffisance corticotrope (sans deficit mineralo- 
corticoide), 

■ insuffisance surrenale basse = dite primitive 
(gluco ± mineralocorticoide). 


Insuffisance surrenale 
chronique 

(= insuffisance surrenale lente = maladie d'Addison) 


DIAGNOSTIC POSITIF 


CLINIQUE 

► Asthenie, anorexie, amaigrissement. 

► Hypotension orthostatique. 

► Melanodermie (si cause basse) : zones photo- 
exposees, plis de flexion, cicatrices et mamelons 
avec pigmentation des muqueuses (effet melano- 
stimulant de I'ACTH). 

► Paleur (si cause haute). 

► Amenorrhee, arthromyalgies. 

BIOLOGIQUE 

► Quelle que soit la cause : 

■ cortisolemie a 8 heures A; 

■ i GB, i PNN, T PNE, i Hb, VGM N; 

■ glycemie basse. 

► Si cause basse : 

■ test au Synacthene immediat : negatif (reponse 
nulle ou faible); 

■ ± T ACTH ; 

■ ± l aldosterone, T renine, l SDHA; 

■ ± i Na (depletion), K eleve ou limite haut; 

■ ± urines : Na N ou T inadapte, i K. 

► Si cause haute : 

■ i ACTH ; 

■ ± tests complementaires (CRF, metopirone, hypo- 
glycemie insulinique); 

■ i Na (dilution), K = N. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


CAUSES BASSES 

► Bilan etiologique : 

■ antecedent / contact tuberculeux ? 

■ IDR, BK crachats, urines; 

■ AC antisurrenalien (anti-21 -hydroxylase); 

■ radio de thorax; 

■ scanner des surrenales. 

► Causes : 

■ insuffisance surrenale auto-immune (90%) : 

• scanner : atrophie des surrenales, 

• AC anti-21 -hydroxylase positifs (80%), 

■ maladies auto-immunes souvent associees : vitiligo, 
diabete de type 1, Basedow, Hashimoto, Biermer; 

■ tuberculose des surrenales : 

• antecedent / contact tuberculeux, 

• prelevements parfois + (crachats, urines), 

• scanner : surrenales typiquement calcifiees et 
grosses; 

■ metastases surrenales bilaterales : 

• contexte neoplasique : poumon, lymphome, 

• scanner : surrenales metastatiques; 

■ causes plus rares : 

• infectieuses (immunodeprime) : histoplasme, 
cryptocoque, mycobacteries, CMV, 

• infiltratives : amylose, Wilson, 

• metaboliques : adrenoleucodystrophie (recessive 
liee a X), hyperplasie surrenale congenitale, 

• iatrogene : OP'DDD, ketoconazole, surrenalecto- 
mie bilaterale, 

• necrose hemorragique : anticoagulants, menin- 
gococcemie, thrombose des veines surrenales 
(syndrome des antiphospholipides). 

CAUSES HAUTES 

► Bilan etiologique : 

• indication : absence de cause evidente (cortico- 
therapie); 

• principe : IRM hypophysaire et recherche de 
deficits hypophysaires associes. fitem 220 ^ 

► Causes : 

■ corticotherapie prolongee : 

• cause la plus frequente, par freinage hypophy- 
saire, puis atrophie de la zone fasciculee, 

• risque des I'equivalent de 10 mg de prednisone 
par jour pendant plus de 3 semaines, croissant 
avec la dose, la duree et la demi-vie biologique 
de la molecule; 
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■ lesions hypothalamo-hypophysaires : 

■ tumorales, titem 220J 

• infectieuses : tuberculose, toxoplasmose... 

• infiltratives : histiocytose, sarcoidose, hemochro- 
matose... 

• iatrogenes : chirurgie, radiotherapie, 

• congenitales : aplasie pituitaire... 


PRISE EN CHARGE 


► Traitement de la cause : si possible. 

► Education, carte d'Addisonien. 

► Precautions simples : 

■ alimentation normalement salee; 

■ eviter les diuretiques. 

► Traitement hormonal substitutif : 

■ hydrocortisone A : 

• repartie en au moins 2 prises par jour, 

• 2/3 le matin, 1/3 a 16 heures, 

• 20 a 40mg/j chez I'adulte a adapter a la Clini- 
que; 

■ ± fludrocortisone : 

• si deficit mineralocorticoide (done pas si cause 
haute), 

• a la dose minimum normalisant la renine, sans 
HTA, oedeme ni hypokaliemie. 

► Prevention de I'insuffisance surrenale aigue : 

■ hydrocortisone a adapter aux stress : doublee ou 
triplee si fievre, traumatisme, chirurgie; 

■ HSHC injectable si voie orale impossible; 

■ sevrage d'une corticotherapie prolongee 
(> 3-4 semaines) : risque d'insuffisance surrenale 
aigue tant qu'un test au Synacthene immediat 
n'a pas montre une reponse normale au stress 
(cf. figure p. 965). 


Insuffisance surrenale 
aigue 

Revelatrice ou sur insuffisance surrenale chronique 
connue. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Clinique : 

■ difficult# : pas de signe specifique, y penser en 
cas de signe evocateur et inexplique par ailleurs; 

■ facteur declenchant : infection, traumatisme, 
sevrage corticoide; 


■ asthenie majeure; 

■ hypotension orthostatique, puis i TA, voire etat 
de choc hypovolemique; 

■ deshydratation globale ± hyperthermie; 

■ troubles digestifs : douleurs abdominales, nau- 
sees, vomissements, diarrhee; 

■ malaise hypoglycemique; 

■ arthromyalgies, cephalees; 

■ ± stigmates d'insuffisance surrenale chronique : 
melanodermie... 

► Biologique : 

■ i cortisolemie (traiter sans I'attendre); 

■ i Na, K N ou T, insuffisance renale fonctionnelle; 

■ hypoglycemie; 

■ gazometrie : acidose metabolique; 

■ urines : T Na, i K; 

■ T PNE; 

■ hemoconcentration : t proteines, Hb N ou t. 


PRISE EN CHARGE URGENTE 


► En urgence A et en reanimation. 

► Sans attendre les resultats biologiques A. 

► Traitement : 

■ hormonotherapie : 

• glucocorticoide : HSHC = hemisuccinate d'hydro- 
cortisone A (100 mg IV / 6 heures ou mieux 
100 mg IV puis 1 a 2mg/kg/j IVSE), 

• ± mineralocorticoide : desoxycortone ( Syncortyt) : 
5-10 mg/1 2 heures IM si cause basse ou syste- 
matique initialement pour certains; 

■ expansion volemique si etat de choc; 

■ reequilibration hydro-electrolytique : 

• G5 + 6 a 9g NaCI/l : 1 1 en 1 heure, 

• puis serum physiologique 3-41 en 24 heures, 
puis 2 I en 24 heures, a adapter, 

• (pas de potassium initialement); 

■ traitement du facteur declenchant A. 

► Surveillance : 

■ clinique : 

• pouls, TA, poids, temperature, diurese, glycemie 
capillaire, 

• evolution des manifestations, 

• depistage d'un OAP (rare), ECG; 

■ biologique : ionogramme sanguin, uree, creati- 
nine, glycemie, NFS. 
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Obesite 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


► Obesite = exces de masse grasse. 

► Diagnostic differentiel : ascite, cedeme. 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Adulte : IMC > 30 kg/m 2 A. 

■ index de masse corporelle = poids / taille 2 
(= Body Mass Index : BMI); 

■ surpoids : IMC = 25-30; 

■ obesite : 

• moderee : IMC = 30-35, 

• severe : IMC = 35-40, 

• tres severe : IMC > 40. 

► Enfant : poids > 97, 5 e percentile : 

■ surpoids : poids > 90 e percentile; 

■ (voir carnet de sante). 

TYPES 

► Fonction de la repartition adipeuse. 

► Gyno'ide : 

■ predominance a la partie inferieure : hanches, 
fesses, cuisses; 

■ faible sensibilite a la dietetique; 

■ risque surtout mecanique. 

► AndroTde : 

■ predominance a la partie superieure : tronc dont 
visceres ; 

■ rapport tour de taille/tour de hanche : <5 > 1, 
9 > 0,85; 

■ meilleure sensibilite a la dietetique ; 

■ risque cardiovasculaire et metabolique, surtout 
lie I'obesite viscerale presente si tour de taille : 
c? > 102cm, 2 > 88cm. 

► Mixte. 

COMPLICATIONS 

► Rares chez I'enfant : surtout risque d'obesite 
adulte (50% a 6 ans, 75% a 12 ans). 

► Recherche clinique systematique (dont ECG) et, si 
orientation, par examen paraclinique. 

► Metaboliques : diabete de type 2, dyslipidemie. 

► Cardiovasculaires : HTA, coronaropathies, insuf- 
fisance cardiaque, AVC, AOMI, thromboses vei- 
neuses, insuffisance veineuse, lymphoedeme. 

► Respiratoires : syndrome d'apnees du sommeil, 
insuffisance respiratoire restrictive. 

► Articulaires : gonarthrose, coxarthrose, lombal- 
gies, goutte. 


► Digestives : lithiase biliaire, steatose hepatique, 
steatohepatite non alcoolique, hernie hiatale. 

► Renales : glomerulosclerose, proteinurie, lithiase 
urinaire. 

► Neoplasiques : prostate, colon, sein, ovaire, 
endometre, col. 

► Gynecologiques : syndrome des ovaires polykys- 
tiques, infertility, risque obstetrical. 

► Diverses : risque operatoire majore, depression, 
infections cutanees. 

FAUSSES OBESITES 

► Hypothyroidie (infiltration non graisseuse). 

riTEM 248 A 

► Hypercorticisme : repartition faciotronculaire des 
graisses, « buffalo neck», larges vergetures pour- 
pres. 

► En cas de doute clinique : 

■ TSH ; 

■ cortisol libre urinaire de 24 heures. 

FACTEURS DE RISQUE ASSOCIES 

► Obesite = facteur de risque vasculaire, synergique 
si associe. 

► Clinique : HTA, sedentarite, tabagisme. 

► Biologie : diabete, dyslipidemie (glycemie, cho- 
lesterol total, HDLc, LDLc, triglycerides). 

INTERROGATOR SUR LE SURPOIDS 

► Histoire ponderale : 

■ reperes : age de prise de poids, circonstances 
(changement de travail, alitement, grossesse, arret 
d'une activity sportive, sevrage tabagique...); 

■ traitements : neuroleptiques, antidepresseurs. 

► Antecedents personnels et familiaux. 

► Enquete alimentaire : 

■ apport calorique quotidien; 

■ proportion glucides, lipides, proteines; 

■ repas : nombre, lieu, horaires; 

■ comportement : compulsion, grignotage... trou- 
bles psychiatriques du comportement alimen- 
taire; 

■ contraintes socioprofessionnelles; 

■ alcool, boissons sucrees. 

► Activite physique : 

■ profession, loisirs, sports; 

■ inactivity (television, ordinateur...). 

► Retentissement psychologique. 
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ITEM 267 


MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


TRAITEMENT 


► Generalities : 

■ objectif : ameliorer duree et qualite de vie; 

■ prise en charge individualist et globale; 

■ objectif de poids raisonnable, avec perte progres- 
sive (< 4kg/mois) puis surtout stabilisation ponde- 
rale (education); 

■ eviter toutes contraintes excessives non respecta- 
bles au long cours. 

► Contre-indications a I'amaigrissement : 

■ perte de poids non justifiee ou dangereuse : sujet 
age (risque de denutrition)... 

■ surpoids modere, sans demande du patient, sans 
facteur de risque associe; 

■ troubles graves du comportement alimentaire et 
autres troubles psychiatriques severes. 

► Traitement des autres facteurs de risque vas- 
culaire. titem 129 j 

► Dietetique : 

■ regime hypocalorique A; titeivi 

■ reprise d'un rythme alimentaire sain A : 3 repas 
± collations mais sans grignotage; 

■ limiter les boissons sucrees et I'alcool. 

► Activite physique reguliere, adaptee au patient 
(en privilegiant I'endurance). 


► Moyens medicamenteux : 

■ Orlistat = Xenical, Alii : 

• antilipase gastro-intestinale induisant une stea- 
torrhee, 

• indication : obesite en echec dietetique, 

• risques : fuite de vitamines ADEK, hepatites; 

■ NB : 

• diuretiques, amphetamines, hormones thyrof- 
diennes = interdits et dangereux, 

• sibutramine : serotoninergique retire du marche 
debut 2010 pour risque d'HTAP. 

► Moyens chirurgicaux : 

■ trois principaux montages possibles : 

• gastroplastie avec cerclage ajustable; 

• sleeve gastrectomie, 

• derivation + gastroplastie; 

■ indication : IMC > 40 ou > 35 kg/m 2 avec comor- 
bidite apres echec dietetique et medicamen- 
teux, prise en charge multidisciplinaire prealable 
(6 mois a 1 an); 

■ suivi postoperatoire. 


SUIVI 


► Surveillance des complications. 

► Suivi ponderal : baisse de rythme convenu, stabili- 
sation, non reprise de poids. 

► Rappels hygienodietetiques. 

► Soutien psychologique. 
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ITEM 15 


Examen prenuptial 


Objectifs 


Reglementation, objectifs 


NON OBLIGATOIRE 


Item obsolete. 


REGLEMENTATION 


► Examen prenuptial : 

■ non obligatoire A depuis le 1/1/2008 (loi 
2007-1787, article 8); 

■ etait prevu par la legislation franqaise : 

• article 63 du Code civil, 

• article LI 53 du Code de sante publique; 

■ etait obligatoire avant tout mariage civil; 

■ pratique par un medecin librement choisi; 

■ etait rembourse a 100% par la Security sociale; 

■ donnant lieu a un certificat medical sur formulaire 
specifique. 

► Examens en pratique : 

■ examen clinique : 

• notion de consanguinity, 

• antecedents familiaux de maladies hereditaires 
ou de malformations, 

• antecedents personnels notamment ceux pou- 
vant troubler une grossesse, particulierement les 
transfusions, 

• etat vaccinal, 

• examen clinique complet avec proposition de 
frottis cervical et d'examen mammaire; 

■ examens complementaires : 

• proposition de serologies VIH, ± syphilis, VHB, 
VHC, 

• imposition aux femmes de moins de 50 ans de : 

- serologies de rubeole et de toxoplasmose (sauf 
preuve de resultat anterieur positif), 

- groupe sanguin ABO, Rh et RAI. 


► Information des futurs epoux : 

■ resultats des examens complementaires; 

■ contraception et planification familiale; 

■ 1ST et autres informations sexuelles; 

■ hygiene de vie : alcool, tabac, alimentation, acti- 
vity physique; 

■ brochure d'education sanitaire. 

► Certificat medical prenuptial : 

■ un pour chacun des futurs epoux; 

■ delivre apres reception des resultats biologiques 
(quels qu'ils soient); 

■ etait valable 2 mois; 

■ etait exige par I'officier d'etat civil au mariage; 

■ mentionnait les examens pratiques mais sans leur 
resultat. 


OBJECTIFS 


► Bilan medical global. 

► Informations sur I'hygiene de vie. 

► Information sur la sexuality et la planification 
familiale. 

► Recherche d'IST et information a leur sujet. 

► Recherche de risque de maladies genetiques trans- 
missibles a la descendance. 

► Determination de I'immunite contre la rubeole et 
la toxoplasmose. 

► Suivant la situation : 

■ proposition de vaccination antirubeolique; 

■ prevention de la toxoplasmose; 

■ information sur la prevention d'immunisation 
foeto-maternelle Rhesus; 

■ conseil genetique. 


GYIXIECOLOGIE - OBSTETRIQUE 
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Grossesse normale 


Objectifs Diagnostic, modifications physiologiques, facteurs de risque 
de complications, surveillance, besoins nutritionnels 


DIAGNOSTIC 


Diagnostic le plus souvent clinique. 

CLINIQUE 

► Relation sexuelle sans contraception efficace. 

► Amenorrhee secondaire. 

► Signes sympathiques de grossesse (inconstants) : 
mastodynie, nausees ± vomissements, pollakiu- 

rie... 

► Plateau thermique > 15 jours. 

► Uterus : 

■ taille augmentee; 

■ col violace sans glaire (au speculum); 

■ mou (au TV). 

► Vulve : plus pigmentee et cedematiee. 

► Seins : augmentes de volume avec areole bom- 
bee et pigmentee. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Facultatifs. 

► (ihCG : 

■ urinaires ou sanguins; 

■ positifs des 9 jours de grossesse, done avant le 
retard de regies. 

► Echographie obstetricale : 

■ indications : 

• clinique anormale : vitality, GEU? 

• facteur de risque de GEU; 

■ modalites : 

• transparietale : positive vers 6 SA, avec activite 
cardiaque a 7 SA, 

• endovaginale : positive vers 5 SA. 


MODIFICATIONS PHYSIOLOGIQUES 


MODIFICATIONS CARDIAQUES 

► I TA systolo-diastolique par vasodilatation arte- 
rielle. 

► T debit cardiaque par T volume ejectionnel et 
t FC. 

► T pression veineuse des membres inferieurs par 
compression de la VCI. 

MODIFICATIONS RESPIRATOIRES 

► I capacite pulmonaire totale, l capacite residuelle 
fonctionnelle, -l volume residuel et i reserve expi- 
ratoire sans modification de la capacite vitale, par 
ascension du diaphragme. 


► PC0 2 et i bicarbonates (pH = 7,47) par hyper- 
ventilation alveolaire par : t VC et T FR. 

MODIFICATIONS BIOLOGIQUES 

► i Hb (N > Ilg/dL), T PNN < 15000, (plaquet- 
tes : N). 

► T VS et fibrinogene (CRP ~ N). 

► J- uree, creatinine et uricemie. 

► T PAL : jusqu'a 4 fois la normale (GGT, bilirubine 
et transaminases : N). 

► T CT, T TG, i glycemie. 


FACTEURS DE RISQUE DE COMPLICATIONS 


► Age maternel > 38 ans (risque d'aneuploidie, de 
pre-eclampsie, d'hemorragie de la delivrance...). 

► Metrorragie durant le 1 er trimestre (risque de 
rupture prematuree des membranes). 

► Antecedents gynecologiques : notion d'herpes. 

► Antecedents obstetricaux : 

■ cesarienne A, hemorragie de la delivrance; 

■ HTA gravidique A, eclampsie, hematome retro- 
placentaire; 

■ fausses couches repetees, MFIU, RCIU severe, 
grande prematurite A; 

■ malformations, anomalies chromosomiques. 

► Maladies pouvant interferer avec la gros- 
sesse : 

■ HTA A, diabete A, nephropathie, maladie vei- 
neuse thromboembolique, epilepsie, lupus; 

■ thrombophilie, drepanocytose, thalassemie; 

■ infections chroniques : hepatite, VIH; 

■ toxicomanies : alcoolisme, tabagisme, drogues illi- 
cites. 

► Antecedents familiaux de maladie geneti- 

que : mucoviscidose... 


SURVEILLANCE 


Cf. tableau, p. 287. 

CLINIQUE 

► Poids : + 9 a 12 kg en 9 mois : 

■ 1 er trimestre : + 0,5kg/mois; 

■ 2 e trimestre : + 1 kg/mois; 

■ 3 e trimestre : + 2 kg/mois; 

■ (risque de diabete gestationnel si plus de 10 kg au 
6 e mois ou poids excessif). 
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GROSSESSE NORMALE 


7 consultations obligatoires 
(avec un medecin ou une sage-femme) 


Avant la fin 
du 

1" trimestre 


Mois 

4' 

5 e 

6 e 

T 

8 e 

9 e 



Taille 

X 








Poids 

(+ 9 ~ 1 2 kg a M9) 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 


TA (< 14/9) 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 


Mouvements fcetaux 

- 

- 

* 19 SA 

X 

X 

X 

X 

Clinique ilk 

BDC foetal 1 

- 

a 12 SA 

X 

X 

X 

X 

X 


Hauteur uterine (cm) 

- 

16 

20 

24 

28 

30 

32 


Col uterin 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

X 


Presentation 







X 


BU 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 


(fhCG 

± 








Gr Rh 

X 








RAI 

X 

si Rh- 

si Rh- 

X 

si Rh- 

si Rh- 

X 


Serologie 
toxoplasmose ilk 

X 

si 

toxo- 

si 

toxo- 

si 

toxo- 

si 

toxo- 

si 

toxo- 

si 

toxo- 


Serologie rubeole ilk 

X 

si sero- 

si sero- 






TPHA-VDRL 

X 








Serologies VIH 

A proposer 







Examens 

Streptocoque B 
vaginal 






X 


complementaires 

Albuminurie, 
glycosurie ilk 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 


Test de O’Sullivan 
ou de I'OMS 2 




X 





Depistage 
de trisomie 21 

11-12 SA (echo) 
et 15-18 SA (marqueurs 
seriques) 







Echographie 

obstetricale 

11-14 SA 


22 SA 




32 SA 


Radiopelvimetrie 







X 3 


Consultation 

anesthesiste 






X ou X 


1. Bruits du coeur fcetaux detectables par Doppler des 12-13 SA. 

2. Test de O'Sullivan : glycemie veineuse une heure apres ingestion de 50 g de glucose, test positif si > 7,2 mmol/L, faire alors une hyperglycemie 
provoquee per os pour diagnostic de diabete gestationnel. r \ tem 17 a 

3. Discute si siege persistant ou uterus cicatriciel. 

X : obligatoire; X : recommande. 


► TV et examen au speculum : 

■ obligatoire en debut de grossesse; 

■ normalement : col long > 2 cm, posterieur, toni- 
que, ferme au moins a I'orifice interne. 

► Taille de I'uterus : 

■ orange (8 semaines); 

■ pamplemousse (10 semaines); 


■ hauteur uterine (cm) = terme (SA) - 4 : de 20 a 
32 SA, puis + 0,5cm/sem; 

■ (+ 4cm/mois du M4 a M7 puis + 2cm/mois). 

► Terme : double sens : 

■ date prevue d'accouchement, 41 SA 
(calculable : DDR + 14 jours + 9 mois); 

■ age de la grossesse (en SA). 
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BIOLOGIE 

► Depistage de trisomie 21 sur serum maternel : 

■ permettant Evaluation du risque de trisomie 21 ; 

■ apres consentement eclaire; 

■ soit au 1 er trimestre : PAPP-A et fihCG libre, prele- 
vement entre 9 et 14 SA; 

■ soit au 2 e trimestre : (3hCG et aFP ± oestriol, pre- 
levement entre 14 et 18 SA. 

► Caryotype : 

■ indications pour recherche de trisomie 21 : 

• clarte nucale excessive (1 re echographie a 
11-14 SA), 

• ou risque evalue > 1/250. 

► Modes de prelevement : 

• avant 14 SA : biopsie de trophoblaste (risque de 
perte foetale : 1 %); 

• apres 14 SA : amniocentese (risque : 0,5-1 %) 

ECHOGRAPHIES OBSTETRICALES 

► Recommandees a 12, 22 et 32 SA. 

► Remboursees a 100% mais non obligatoires. 

► Objectifs : 

■ a 12 SA (11 a 14 SA) : 

• nombre d'embryons, 

• vitalite (coeur battant des 6-7 SA), 

• terme evalue suivant la longueur craniocaudale 
(a 3 jours pres), 

• morphologie (anencephalie?), 

• depistage de la trisomie 21 : clarte nucale exces- 
sive (non specifique); 

■ a 22 et 32 SA : 

• biometrie foetale : diametre biparietal, perime- 
tre cephalique, diametre abdominal, perimetre 
abdominal, longueur femorale, 

• morphologie foetale : depistage de 60% des 
malformations (surtout a 22 SA), 

• croissance : depistage du retard de croissance et 
de la macrosomie (surtout a 32 SA), 

• vitalite, 

• quantification du liquide amniotique, 

• implantation du placenta; 

■ a 32 SA : presentation (cephalique ou en siege). 


BESOINS NUTRITIONNELS 


► Apport energetique total : 2 000-2 200 kcal/j 
dont : 

■ glucides : 50%; 

■ lipides : 30 % ; 

■ protides : 20% = 1 g/kg/j. 

► Mineraux : 

■ calcium : 1 500mg/j; 

■ fer : 20mg/j; 

■ sodium : 4 g/j. 


► Folates : lOOpg/j. 

► Fibres alimentaires : 3 0 g/j . 

► Eau : 1,5 L/j en boissons et 1 L/j en aliments. 

► Supplementations recommandees : 

■ vitamine D : 100000 Ul au debut du 7 e mois; 

■ folates en periconceptionnel : 

• 0,4 mg : pour toutes (de 4 semaines avant a 
8 semaines apres la conception), 

• 5mg/j si antecedent ou risque d'anomalie de fer- 
meture du tube neural (antiepileptique, alcoolo- 
tabagisme, grossesses multiples) : de 4 semaines 
avant a 12 semaines apres la conception, 

• 15mg/j en cas d'anemie carentielle; 

■ fer : seulement si anemie ferriprive. 

► Aliments a eviter : fromages non pasteurises, 

viande ou poisson cru, charcuterie artisanale. 

► Consommations interdites : tabac A alcool A. 


Reglementation 


(non mentionnee dans le programme mais incon- 

tournable) 

• Declaration de grossesse : 

✓ avant la fin de la 14 e semaine de grossesse; 

✓ sur formulaire special ; 

✓ aux caisses d'Allocation familiale et d'Assu- 
rance-maladie. 

• Carnet de surveillance : rempli par le mede- 
cin. 

• Soins lies a la grossesse : rembourses a 
100% du 6 e mois de grossesse au 12 e jour 
post-partum. 

• Conges de maternite : variables en fonction 
du nombre d'enfants a charge et de foetus : 

✓ indemnites journalieres : egales au salaire 
journalier, limitees au plafond mensuel de la 
Securite sociale (2 885 € - 6,7% de taxes 
au 1/1/2010); 

✓ cas d'une grossesse simple, avec 0 ou 
1 enfant a charge : 

- conge prenatal : 6 semaines, 

- conge postnatal : 10 semaines (prolonge du 
conge prenatal non pris si accouchement 
avant terme); 

- conge prenatal supplemental en cas de 
grossesse pathologique : 2 semaines. 

• Declaration de naissance : avant 72 h. 
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Complications de la grossesse : 
hemorragie genitale, 

HTA gravidique et pre-eclampsie, 
menace d'accouchement 
premature, diabete gestationnel, 
fievre 

Prevention, diagnostic, prise en charge 


Hemorragie genitale 
du 1 er trimestre 

cf. tableau p. 290 


Hemorragie genitale 
du 2 e trimestre 

Situation rare : 2 % des grossesses. 


DIAGNOSTIC 


Urgence. A 

CLINIQUE 

► TA, FC, marbrures, oligurie : recherche d'un choc 
hemorragique a traiter en urgence. titem 200 a 

► Terme, antecedents medicaux, gyneco-obstetricaux. . . 

► Metrorragies : abondance, duree, aspect, caillots. 

► Douleurs, perte de liquide, fievre, importance et 
evolution des signes sympathiques. 

► Defense ou contracture compatibles avec un 
hemoperitoine? 

► Examen au speculum : 

■ confirmation de I'origine genitale de I'hemorragie; 

■ origine cervicovaginale; riTEM 26 a 

■ origine utero-annexielle : obstetricale probable. 

► Toucher vaginal : taille de I'uterus. 

► Si hemorragie en 2 e moitie de grossesse : pas 
de TV avant I'exdusion echographique d'un 
placenta praevia recouvrant. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Biologie : 

■ NFS, TP, TCA, RAI ± groupe, Rh si inconnus; 

■ prelevement bacteriologique vaginal. 

► Echographie obstetricale : 

■ examen central et urgent; 

■ position du placenta, hematome; 

■ vitalite foetale (coeur, mouvements actifs). 


CAUSES OBSTETRICALES 

► Fausse couche spontanee tardive : expulsion 
d'un foetus vivant entre 14 et 22 SA, causee le 
plus souvent par une beance cervico-isthmique. 

► Mort foetale in utero : interruption de I'activite 
cardiaque in utero apres 10 SA revolues. 

► Placenta bas insere voire recouvrant : proche du 
col au 2 e trimestre, s'en eloignant le plus souvent 
durant le 3 e au fur et a mesure de la formation du 
segment inferieur de I'uterus. 

► Hematome retroplacentaire. 

► Hematome decidual marginal. 

CAUSES GYNECOLOGIQUES 

► Ectropion : presence de muqueuse d'origine endo- 
cervicale sur I'exocol. 

► Cervicite, vaginite. 

► Plaie vaginale. 

► Cancer du col... 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Flematurie. 

► Rectorragie, saignement hemorroidaire. 


TRAITEMENT 


► Urgence, hospitalisation. A 

► Voie veineuse. 

► ± Transfusion : si necessaire. 

► ± Traitement d'un etat de choc : si necessaire. 

► ± Traitement specifique : suivant la cause. 

► ± Ig anti-D : avant 72 h si Rh -, pour prevenir I'al- 
lo-immunisation Rhesus materno-foetale. 


Hemorragie genitale 
du troisieme trimestre 

cf. tableau p. 291 . 
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Hemorragie genitale du 1“ trimestre 



Grossesse intra- 
uterine evolutive 4 

Avortement spontane 
precoce 5 

Grossesse 

extra-uterine 

riTEM 18 J 

Mole hydatiforme 

Frequence ' 

10% 

10% 

2% 

0,05% 

Causes 

ou 

facteurs de risque 

Hematome decidual 
= decollement 
trophoblastique localise 
Lyse d'un jumeau 

Anomalies 
chromosomiques, 
anomalies uterines, 
infection, iatrogene 
(amniocentese...), 
syndrome des 
antiphospholipides... 

1ST : salpingites... 
DIU, microprogestatif 
Chirurgie tubaire ou 
abdominale 
Lesions tubaires, 
tabagisme 
FIV, inducteurs 
de i'ovulation 

Degenerescence 

trophoblastique 


Signes 

fonctionnels 

Peu ou pas de douleur 

Souvent douleurs 
hypogastriques 
lors de I'expulsion 

Douleur pelvienne 
ou de fosse iliaque 
pouvant diffuser 

Signes sympathiques 
de grossesse 
intenses 

Clinique 

TV 

Col ferme, 
uterus de taille 
adaptee au terme 

Col dilate 
(inconstant) 

Col ferme, uterus 
petit pour le terme, 
masse latero-uterine 
douloureuse 

Uterus trap gros 
pour le terme 


Speculum 1 2 

Col congestif 
de grossesse 

Parfois debris ovulaires 

Col congestif 
de grossesse 

Parfois vesicules 
de mole 

Echographie pelvienne 3 4 5 

A 

Sac ovulaire intra-uterin, 
activite cardiaque, 
biometrie normale 

Sac ovulaire hypotonique 
intra-uterin, embryon 
de taille insuffisante 
sans activite cardiaque 
Parfois uterus vide 
si echographie apres 
expulsion complete 

Uterus vide 

(suffisant au diagnostic 
si |3hCG > 1 500) 

± epanchement 
du Douglas 

± image latero-uterine 

Images intra-uterines 
floconneuses 
sans embryon, 
kystes ovariens 

Biologie 

phCG + 

taux conforme au terme 

phCG + 

taux bas pour le terme 

(5hCG quantitatifs +, 

± bas pour le terme 
NFS : deglobulisation ? 

phCG TTT 
tres elevees 
pour le terme 

Traitement 

Aucun 

Traitement medical 
ou aspiration suivant 
le terme, ie residu 
et les services 

Salpingotomie 
+ aspiration 
ou salpingectomie 
(caelioscopie) 
ou bien methotrexate 

Aspiration sous 
echographie 



Serum anti-D si Rhesus negatif 4k 

Surveillance 

Nouvelle echographie 
a distance 

Nouvelle echographie 
a J8 si expulsion absente 
ou incomplete 

phCG a suivre 
si traitement medical 
ou salpingotomie 

Normalisation 
persistante 
des phCG 
(suivies 1 an) 

Pronostic 

A considerer comme 
une grossesse normale 

Dependant de ia cause 

Risque hemorragique 
Recidive 15%, 
sterilite 25% 

Mole invasive, 
choriocarcinome : 
depistes par remontee 
des phCG 


1. Parmi I'ensemble des grossesses, frequence des hemorragies genitales du 1 er trimestre = 20-25%. 

2. A I'examen au speculum, signes en plus de I'eventuelle hemorragie persistante issue de I'orifice du col et I'exdusion d'une lesion cervicovaginale : 
ectropion, cervicite, vaginite, plaie vaginale, cancer du col... 

3. Iichographie transparietale et endovaginale = examen essentiel evaluant : 

- existence d'un oeuf (ou plusieurs); 

- localisation intra- ou extra-uterine (fiable apres 5 SA et/ou phCG > 1 500); 

- vitalite : activite cardiaque (visible apres 7 SA). 

4. Grossesse intra-uterine evolutive hemorragique = « menace de fausse couche spontanee precoce ». 

5. Avortement spontane precoce = fausse couche spontanee precoce = FCSP = expulsion spontanee du produit de la fecondation avant 12 SA. 

Si > 3 FCSP, rechercher une anomalie : 

- chromosomique parentale (caryotypes); 

- maternelle : uterine (hysterographie ou hysteroscopie), auto-immune (AAN), thrombogene (anticardiolipine, anticoagulant circulant, deficit en 
antithrombine, proteine C ou S) ou infectieuse (prelevements bacteriologiques endocervical et vaginal). 
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DE LA CONCEPTION A LA NAISSANCE 


HTA gravidique 

► Frequence : HTA = 10%. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► HTA gravidique : 

■ HTA durant la grossesse = TA > 140/90 mesuree 
2 fois au repos en decubitus ou en position assise; 

■ apparue apres 20 SA; 

■ sans HTA auparavant. 

► Diagnostic differentiel : HTA chronique = preexis- 
tante ou survenant avant 20 SA. 

COMPLICATIONS 

► Maternelles : 

■ pre-eclampsie voire eclampsie (cf. p. 293); 

■ hematome retroplacentaire (cf. tableau, p. 291); 

■ syndrome HELLP : hemolyse, cytolyse hepatique, 
thrombopenie; 

■ CIVD : a rechercher systematiquement; 

■ oedeme aigu du poumon; 

■ insuffisance renale aigue; 

■ hematome sous-capsulaire hepatique; 

■ ischemie cerebrale. 

► Fcetales : 

■ RCIU, prematurite; 

■ sequelles notamment neurologiques; 

■ MFIU. 

SIGNES DE GRAVITE 
ET EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

(cf. p. 293) 


PRISE EN CHARGE 


Eviter une baisse tensionnelle brutale. 

HTA MODEREE 

► Traitement antihypertenseur : titem no a 

■ objectif : eviter les a-coups hypertensifs, sans 
reduire la perfusion uteroplacentaire; 

■ arret de travail; 

■ medicament antihypertenseur : alphamethyldopa 
(. Atdomet ), central, inhibiteur calcique, vasodilata- 
teur ou a|3-bloquant plutot que p-bloquant; 

■ ni regime sans sel, ni diuretique (sauf OAP), ni 
IEC, ni ARAII : contre-indiques; 

► Corticoi'de si 24-34 SA (betamethasone 2 injec- 
tions a 24 h d'intervalle). 


► Surveillance rapprochee en externe : 

■ frequence des consultations a adapter : 

• TA, poids, oedemes, diurese, bandelette, 

• hauteur uterine, mouvements actifs, 

• cardiotocographie; 

■ bilan biologique regulier : 

• NFS, plaquettes, TP, TCA, fibrinogene, 

• creatinine, uricemie, proteinurie des 24 h, 

• ASAT, ALAT; 

■ echographie obstetricale reguliere avec Doppler 
foetal. 

► Declenchement artificiel du travail a discuter 
des maturation pulmonaire acquise, sans 
induire de prematurite en cas d'etat stabilise. 

HTA SEVERE 

Prise en charge analogue a la pre-eclampsie 
(cf. p. 293). 

APRES L' ACCOUCHEMENT 

► Surveillance maternelle : 

■ risque de complications dans le post-partum : 
poussee hypertensive, eclampsie, 

■ CIVD, HELLP; 

■ possible persistance de I'HTA quelques semaines; 

■ reevaluation a distance de creatininemie et pro- 
teinurie. 

► Contraception : preferer les microprogestatifs, 
eviter les cestroprogestatifs. 


PREVENTION 


► Risque de recidive : lors des grossesses ulte- 
rieures. 

► Sevrage tabagique complet. A 

► Aspirine lOOmg/j : de la 15 e a la 34 e SA des 
grossesses suivantes, en cas d'antecedent de pre- 
eclampsie severe avant 32 SA, de RCIU important 
ou de MFIU en contexte vasculaire. 

► En cas de preeclampsie severe et precoce, 
recherche et traitement de : 

■ maladie auto-immune (AAN); 

■ thrombophilie (anticardiolipine, anticoagulant cir- 
culant, deficit en antithrombine, proteine C, pro- 
teine S, mutation du gene de la prothrombine, 
resistance a la proteine C activee et, si presente, 
recherche de mutation du gene du facteur V). A 
ne pas rechercher dans les pre-eclampsies mode- 
rees ou tardives. 
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Pre-eclampsie 

► Frequence des grossesses : 2~5%. 

► Ancienne denomination : toxemie gravidique. 

► Survenue souvent au-dela de 20 SA. 

► Regression apres I'accouchement. 


DIAGNOSTIC 


FACTEURS DE RISQUE 

► Ages extremes : < 18 ans ou > 40 ans. 

► Primiparite, grossesse multiple. 

► Pre-eclampsie A personnels ou familiale. 

► Obesite, diabete. 

► Nephropathie, lupus, SAPL. 

DEFINITION 

Pre-eclampsie = 

► HTA gravidique : 

■ TAs > 140 et/ou TAd > 90 mesuree 2 fois au repos 
en decubitus lateral gauche ou en position assise, 

■ apparue apres 20 SA sans HTA auparavant; 

► + proteinurie > 0,3g/24 h. 

SIGNES DE SEVERITE 

► Cliniques : 

■ PA > 160/110 mmHg; 

■ neurologiques A : phosphenes, acouphenes, 
reflexes vifs, cephalees persistantes; 

■ digestifs : epigastralgie; 

■ foetaux : RCIU; 

■ oligurie. 

► Biologiques : 

■ T proteinurie > 5g/24 h; 

■ T creatininemie > lOOpmol/L; 

■ I plaquettes < 100000; 

■ T LDH; 

■ t transaminases. 

AUTRES EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► TP, TCA, fibrinogene, D-dimeres. 

► ECG. 

► FO. 

► Echographie obstetricale avec Doppler uterin, 
ombilical et cerebral foetal : recherche de RCIU, 
oligoamnios et evaluation vasculaire. 

► Enregistrement cardiotocographique : RCF et 
contractions uterines. 

► Consultation anesthesique : en vue d'une even- 
tuelle extraction en urgence. 

► Echographie hepatique : si HELLP syndrome ou epi- 
gastralgie persistante (hematome sous-capsulaire?). 

► Scanner cerebral : si eclampsie (hemorragie menin- 
gee, hematome?). 


URGENCES 


COMPLICATIONS MATERNELLES 

► Eclampsie A : 

■ crise tonico-clonique generalisee; 

■ survenant habituellement durant le 3 e trimestre 
ou en suites de couches; 

■ suivant une pre-eclampsie avec des signes de gra- 
vity ; 

■ risques : asphyxie, OAP, hemorragie cerebrome- 
ningee, souffrance foetale aigue voire MFIU. 

► Hematome retroplacentaire. riTEM 

► Syndrome HELLP : hemolyse, cytolyse hepatique, 
thrombopenie. 

► CIVD : a rechercher systematiquement. 

► CEdeme aigu du poumon. 

► Insuffisance renale aigue. 

► Steatose hepatique aigue gravidique. 

► Hematome sous-capsulaire hepatique. 

► Ischemie cerebrale. 

COMPLICATIONS FCETALES 

► MFIU. 

► RCIU, prematurite. 

► Sequelles notamment neurologiques. 


PRISE EN CHARGE 


PRE-ECLAMPSIE 

► Hospitalisation en urgence A en maternite adap- 
tee au terme. 

► Repos. 

► Betamethasone si terme entre 24 et 34 SA pour 
maturation pulmonaire foetale. 

► Traitement(s) antihypertenseur(s) A : 

■ nicardipine = Loxen et/ou labetolol = Trandate per 
os ou IV ; 

■ ni regime sans sel, ni diuretique (sauf OAP), ni 
IEC, ni ARAII : contre-indiques; 

■ eviter les a-coups hypertensifs et une baisse ten- 
sionnelle brutale risquant de reduire la perfusion 
uteroplacentaire. 

► Sulfate de magnesium : si forme grave (preven- 
tion de I'eclampsie). 

► Surveillance etroite : 

■ clinique quotidienne : 

• TA, poids, oedemes, diurese, bandelette, 

• hauteur uterine, mouvements actifs, 

• cardiotocographie; 

■ biologique pluri-hebdomadaire, voire quotidienne : 

• NFS, plaquettes, TP, TCA, fibrinogene, 

• creatinine, uricemie, proteinurie des 24 h, 

• ASAT, ALAT; 

■ echographie obstetricale avec Doppler uterin. 


GYNECOLOGIE - OBSTETRIQUE 
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► Accouchement A : 

■ extraction en urgence si pre-edampsie severe ou 
compliquee; 

■ apres 34 SA, declenchement du travail ou cesa- 
rienne; 

■ avant 34 SA : cesarienne fixee en fonction du rap- 
port de risque entre prematurite et HTA au mieux 
apres 48 h de maturation pulmonaire cortico- 
induite. 

ECLAMPSIE 

► Sulfate de magnesium : prevention des recidives. 

► Oxygenotherapie ± intubation / ventilation. 

► Antihypertenseur si necessaire : Trandate ou 
Loxen. 

► Traitement symptomatique. 

► Cesarienne en urgence ou rapide, suivant la recu- 
peration. 

APRES L' ACCOUCHEMENT 

► Surveillance maternelle : 

■ risque de complications dans les jours post-par- 
tum : poussee hypertensive, eclampsie; 

■ CIVD, HELLP; 

■ possible persistance de I'HTA quelques semaines; 

■ contraception : microprogestatifs. 

► Reevaluation a distance de creatininemie et pro- 
teinurie. 


Menace d'accouchement 
premature 

MAP : 1 5~20 % des grossesses, prematurite 7 % des 
grossesses. 


PREVENTION 


FACTEURS DE RISQUE 1 


Facteurs 

socio- 

economiques 

Terrain 

maternel 

Antecedents 

obstetricaux 

Grossesse 
en cours 

Bas niveau 

Age extreme 

Accouchement 

Grossesse 

socio- 

(< 18 ans 

premature A 

multiple 

economique 

ou > 35 ans) 

Avortement 

Hydramnios 

Surmenage 

Uterus 

tardif 

Infection 2 A 

Longs trajets 

malforme 

IVG repetees 

Rupture 

Mere isolee 

( Distilbene in 

Grossesses 

prematuree 

Grossesse 

utero...) ou 

repetees 

des 

peu suivie 

fibromateux 

rapprochees 

membranes 


Beance 


Placenta 


cervicale 


praevia 


TabagismeA 


ou decolle 


Autre 


HTA, 


intoxication 


diabete... 


1 . Facteur de risque ou cause : trouve dans 60 % des cas. 

2. Infection : fievre, frissons, points d'appel urinaire, genital, pulmonaire, 
ORL... 


PREVENTION 


► Risque de recidive lors des grossesses ulterieures. 

► Sevrage tabagique complet. 

► Aspirine lOOmg/j de la 1 5 e a la 34 e SA des gros- 
sesses suivantes, en cas d'antecedent de pre- 
eclampsie severes (< 32 SA) ou de RCIU precoce 
et severe en contexte vasculaire. 

► En cas de forme precoce et/ou severe, recherche 
et traitement de : 

■ maladie auto-immune (AAN); 

■ thrombophilie : 

• anticardiolipine, anticoagulant circulant, 

• deficit en antithrombine, proteine C, proteine S, 

• mutation du gene de la prothrombine, 

• resistance proteine C activee et, si presente, 
recherche de mutation du gene du facteur V, 

• hyperhomocysteinemie et, si presente, recherche 
de mutation du gene de la MTHFR). 


TRAITEMENT PREVENTIF 

Prise en charge des facteurs de risques : 

► cerclage avant 16 SA si plus de 3 fausses couches 
tardives ou accouchements prematures; 

► amenagement ou arret de travail (15 jours de 
conge de grossesse pathologique); 

► aide a domicile, sage femme a domicile; 

► traitement precoce des infections... 

► limitation des grossesses multiples medicalement 
induites. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Diagnostic positif = association de : 

■ contractions uterines A typiquement : frequen- 
tes, se rapprochant (1/10 min), regulieres, doulou- 
reuses; 

■ modifications cervicales A significatives : col 
court, mou, centre, ouvert, voire dilate (au TV 
sauf rupture des membranes : risque infectieux); 

■ ou rupture des membranes : notion de perte de 
liquide; 

■ entre 22 et 37 SA revolues A. 
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► Evaluation de la vitalite et recherche d'une 
cause : 

■ examen abdominal : HU, contractions, mouve- 
ments actifs; 

■ examen au speculum : surtout si suspicion de rup- 
ture des membranes ou saignement. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Douleurs : 

■ douleurs ligamentaires : tiraillement centre sur le 
pubis et les fosses iliaques; 

■ contractions physiologiques du 3 e trimestre : 
< 5—1 0/j, favorisees par les efforts; 

■ colopathie fonctionnelle; 

■ infection urinaire. 

► Ecoulement : 

■ secretions vaginales physiologiques; 

■ fuite urinaire. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Evaluation foetale : 

■ cardiotocographie : contractions ± souffrance 
foetale; 

■ echographie obstetricale A. 

► Evaluation du risque d'accouchement : 

■ echographie cervicale endovaginale : longueur du 
col (court?) ; 

■ fibronectine foetale dans les secretions vaginales. 

► Recherche de cause : 

■ ECBU A, prelevement cervicovaginal A; 

■ hemocultures A si fievre; 

■ ± test a la recherche de traces de liquide amnioti- 
que (Amnicator...). 

► Bilan pretocolyse : ECG, K, glycemie seulement 
si salbutamol envisage. 

► Bilan preoperatoire, pretransfusionnel : NFS, 
RAI, TP, TCA. 

SIGNES DE GRAVITE 

► Terme precoce < 32 SA. 

► Col tres modifie. 

► Rupture des membranes. 

► Chorioamniotite. 

► Contractions rebelles a la tocolyse. 


PRISE EN CHARGE 


TRAITEMENT 

► Hospitalisation A dans une maternite adaptee 
au terme (niveau 3 si < 33 SA). 

► Repos. A 

► Betamethasone (2 injections a 24 h d'intervalle) 
pour maturation pulmonaire si terme < 34 SA 
(sauf infection non controlee). 

► Traitement du facteur declenchant eventuel. A 

► Antibiotherapie systematique si membranes rom- 
pues (amoxicilline et/ou macrolide), secondaire- 
ment adaptee. 

► Traitement tocolytique A : 

■ indique si : 

• membranes intactes, 

• pas de chorioamniotite, 

• absence de souffrance foetale aigue ou de mala- 
die maternelle interdisant la poursuite de la 
grossesse; 

■ en cures courtes (48 h), 1 parmi : 

• p2-mimetique IV/SE : salbutamol = medicament 
de reference, mais de moins en moins utilise, 

- contre-indications : cardiopathie, HTA non 
controlee, diabete desequilibre, hyperthyroidie, 

- effets secondaires : tachycardie, tremblements, 
hyperglycemie, hypokaliemie... 

• inhibiteur calcique nifedipine, nicardipine 
(. Adalate , Loxen ) mieux tolerees mais hors 
AMM, 

• antagoniste de I'ocytocine : atosiban ( Tractocile ) 
tres bien tolere mais couteux. 

► Extraction foetale : si maladie grave engageant 
immediatement le pronostic maternel ou foetal. 

► Dedenchement de I'accouchement : si rupture 
des membranes apres 34 SA. 

SURVEILLANCE 

► Rapprochee, adaptee au tocolytique utilise : 

■ cardiotocographie, modifications cervicales; 

■ TA, FC, auscultation cardiopulmonaire, tremble- 
ments, glycemie, kaliemie sous |32-mimetique; 

■ poursuivie > 48 h apres arret de la tocolyse (reci- 
dive?). 


GYIXIECOLOGIE - OBSTETRIQUE 
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Diabete gestationnel 

Frequence : 5 % des grossesses. 


DIAGNOSTIC 


► Definition : intolerance au glucose survenue ou 
diagnostiquee pendant la grossesse. 

► Facteurs de risque (presents dans 70% des cas) : 

■ diabete familial, obesite, age > 35 ans; 

■ antecedents obstetricaux : macrosomie, MFIU, 
pre-eclampsie. 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Depistage : 

■ propose entre 24 et 28 SA de toute grossesse et 
aussi a la premiere consultation en cas de facteur 
de risque; 

■ soit methode de I'OMS (positivite ayant valeur de 
depistage et diagnostique) : 

• glycemie veineuse a jeun (positive si > 5,3 mmol/L 
= 0,95 g/L), 

• glycemie veineuse 1 h et 2h apres ingestion de 
75 g de glucose, 

• test positif si glycemie > 7,2 mmol/L (1,30 g/L) 
apres 1 h ou > 7,8 mmol/L (1,40 g/L) 2h apres 
charge en glucose; 

■ soit test d'O'Sullivan A: 

• glycemie veineuse 1 h apres ingestion de 50 g de 
glucose (a jeun ou non), 

• depistage positif si glycemie > 7,2 mmol/L 
(1,30 g/L), 

• sensibilite = 100% mais specificite = 85%, 

• diagnostic de diabete si > 11,1 mmol/L (2 g/L). 

► Examen diagnostique : 

■ indication : depistage positif mais sans diagnos- 
tic de diabete; 

■ HGPO a lOOg de glucose : A 

• le matin, a jeun, au repos, sans modification die- 
tetique, 

• glycemie veineuse mesuree a HO - HI - H2 - H3, 

• diabete gestationnel si 2 valeurs superieures ou 
egales aux seuils respectifs : 5,3 - 10,1 - 8,7 - 
7,8 mmol/L (25% des femmes ayant un depis- 
tage positif), 

• intolerance au glucose si 1 valeur superieure 
au seuil correspondant, motivant de refaire une 
nouvelle HGPO lOOg et une surveillance, 

• (recherche d'AC anti-Tlots pour identifier un dia- 
bete de type 1 debutant : a discuter si femme 
jeune, mince, sans antecedent familial de dia- 
bete ou si cetose). 

COMPLICATIONS (OU RISQUES ASSOCIES) 

► Maternelles : 

■ HTA gravidique, infections, augmentation du taux 
de cesariennes; 

■ acidocetose (rare); 

■ recurrence de diabete gestationnel (> 50%); 

■ diabete de type 2 ulterieur (50%). 


► Fcetales et infantiles : 

■ macrosomie (25%), hydramnios; 

■ malformations possibles si hyperglycemies peri- 
conceptionnelles et/ou des 7 premieres semaines : 
cardiovasculaires, squelettiques, cerebrales, neuro- 
logiques ou digestives; 

■ MFIU, maladie des membranes hyalines; 

■ dystocie et traumatismes foetaux per-partum; 

■ troubles metaboliques neonatals : hypoglycemie, 
hypocalcemie, hyperbilirubinemie, polycythemie 
neonatales; 

■ obesite infantile, diabete de type 2 a I'age adulte. 


PRISE EN CHARGE MULTIDISCIPLINAIRE 


DIABETOLOGIE 

TRAITEMENT 

► Dietetique : 

■ regime isocalorique si IMC = N, ou hypocalorique 
si obesite A: 1 800 a 2 200 kcal/j reducible de 
10 a 30% mais restant > 1 600 kcal et sans ceto- 
nurie frequente au 1 er trimestre; 

■ trois repas et deux ou trois collations; 

■ normoglucidique A : 50% de glucides, en privi- 
legiant ceux a faible index glycemique. 

► Activite physique adaptee. 

► Insulinotherapie A : 

■ indiquee : 

• si regime insuffisant pour atteindre I'objectif gly- 
cemique (cf. ci-dessous), 

• d'emblee, si glycemie a jeun > 6 mmol/L (1,10 g/L) ; 

■ modalites : souvent, association de : 

• 1 injection d'insuline lente par jour, 

• 3 injections d'insuline rapide par jour. 

SURVEILLANCE 

► Objectifs glycemiques : a jeun < 5,3 mmol/L 
(0,95 g/L) et postprandiale < 6,7 mmol/L (1,20 g/L). 

► Consultations tous les 15-30 jours avec : diabeto- 
logue, infirmiere et/ou dieteticienne. 

► Autosurveillance glycemique capillaire pluriquoti- 
dienne A : au minimum le matin a jeun et 2 h 
apres le debut des 3 repas. 

► Glycemies veineuses A a jeun et postprandiale 
tous les quinze jours. 

► Fructosamine serique mensuelle. 

► Recherche de cetonurie pluriquotidienne. 

APRES L' ACCOUCHEMENT 

► Surveillance glycemique maintenue quelques jours : 

■ si normalisation : HGPO a 75 g a proposer a 
3 mois; 

■ si persistance du diabete : a prendre en charge. 

► Normalisation ou stabilisation du poids. 

► Activite physique. 

► Allaitement maternel : conseille car ameliorant la 
tolerance au glucose. 

► Contraception orale possible sous surveillance gly- 
cemique semestrielle au debut. 
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COMPLICATIONS DE LA GROSSESSE : HEMORRAGIE GENITALE, HTA GRAVIDIQUE ET PRE-ECLAMPSIE, ... 


OBSTETRIQUE 

► Suivant I'equilibre glycemique : 

■ satisfaisant, sans complication : prise en charge 
normale; 

■ insuffisant et/ou complications : prise en charge 
rapprochee en maternite de niveau adapte. 

► (J-mimetiques : a eviter car risque d'acidocetose. 

► Accouchement : 

■ a terme si diabete non insulino-traite bien equili- 
bre non complique; 

■ a 38 SA si diabete insulino-traite bien equilibre 
non complique; 

■ avant terme si complications (apres maturation 
pulmonaire par betamethasone) : pre-eclampsie, 
RCIU, anomalies du RCF... 

ANESTHESIE 

PEDIATRIE 

► Recherche clinique d'une malformation. 

► Alimentation des la naissance. 

► Surveillance renforcee pendant au moins 24 heures : 
hypoglycemie... 

► Surveillance reguliere, education nutritionneiie. 


PREVENTION 


► Normalisation ponderale. 

► Surveillance / normalisation glycemique pericon- 
ceptionnelle pour la grossesse suivante notam- 
ment pour prevenir les malformations. 


Fievre 

► Frequence : 1 5 % des grossesses. 

► Risques (de la fievre et de sa cause) : 

■ au 1 er trimestre : embryopathie, fausse couche 
precoce ; 

■ au 2 e trimestre : fcetopathie, fausse couche tardive; 

■ au 3 e trimestre : foetopathie, prematurite, infec- 
tion perinatale. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Temperature > 38 °C 

► A mesurer systematiquement si : 

■ sensations febriles, sueurs ou frissons; 

■ point d'appel infectieux : urinaire, genital, respi- 
ratoire... 

■ metrorragies, contractions anormales, MAP; 

■ rupture prematuree des membranes; 

■ anomalie du rythme cardiaque foetal. 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE, 
RETENTISSEMENT 

► Clinique : 

■ TA, pouls, etat general; 

■ notion d'infections urinaires frequentes, de 
contage, de voyage exotique? 

■ statut serologique : toxoplasmose, rubeole; 

■ caracteres de la fievre : niveau, anciennete, evo- 
lution; 

■ signes fonctionnels : urinaires, genitaux, digestifs, 
respiratoires, meninges; 

■ prise d'antibiotique ou d'antipyretique; 

■ examen somatique complet : 

• ebranlement des fosses lombaires, BU, 

• aires ganglionnaires, abdomen, ORL, coeur, pou- 
mons, nuque, peau, 

• examen gyneco-obstetrical : 

- speculum : si signes d'appel, 

- TV : modifications cervicales (MAP?), douleur, 

- bruits du coeur foetal, mouvements actifs. 

► Examens complementaires : 

■ NFS, CRP (VS : par la grossesse); 

■ ECBU A; 

■ Flemocultures A avec recherche de Listeria ; 

■ PV pour bacteriologie si : leucorrhee, rupture des 
membranes, MAP, FCS; 

■ et, si fievre pendant le travail : 

• prelevements bacteriologiques du placenta, de 
la peau et du liquide gastrique du nouveau-ne, 

• ± hemocultures et PL; 

■ en fonction des symptomes et du contexte : 

• biochimie hepatique, 

• echographie renale, abdominale, radio pulmonaire, 

• PL, frottis sanguin, goutte epaisse, 

• serologies : rubeole, toxoplasmose, VHA, VHB, 
VHC, CMV, VIH... 

■ enregistrement cardiotocographique : souffrance 
foetale? 

■ echographie obstetricale : 

• si membranes rompues pour quantification du 
liquide et evaluation de la tolerance foetale, 

• evaluation du col (MAP?). 


PRISE EN CHARGE 


PYELONEPHRITE 

► 1 re cause de fievre pendant la grossesse. 

► Diagnostic : ECBU ± hemocultures. 

► Traitement : 

■ hospitalisation initiale; 

■ ceftriaxone IV ± aminoside, antibiotherapie secon- 
dairement adaptee au germe. 
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CHORIOAMNIOTITE 

► Infection de la cavite amniotique, souvent par 
rupture prematuree des membranes. 

► Non rare : 3 % des grossesses. 

► Grave : risque de deces maternel et/ou foetal et 
de sequelles de I'enfant. 

► Clinique : 

■ fievre; 

■ contractions uterines douloureuses; 

■ perte de liquide amniotique teinte, malodorant : 
possible si rupture des membranes; 

■ tachycardie fcetale > 160 bpm. 

► Diagnostic positif : 

■ difficile car contamination par la flore vaginale; 

■ par prelevement de liquide s'ecoulant dans le 
vagin, hemocultures; 

■ germes habituels : streptocoque B, E. coli... 
> Listeria. 

► Traitement urgent : 

■ ceftriaxone ± amoxicilline IV en urgence, a adap- 
ter secondairement; 

■ cesarienne ou accouchement rapide par voie 
basse ; 

■ (tocolyse = contre-indiquee). 


LISTERIOSE : (cf. p. 305) titem 20 a 

Fievre inexpliquee pendant la grossesse = suspicion 

de listeriose =i> amoxicilline. 

AUTRES CAUSES titem 20 a 

► Hepatites virales : VHA, VHB, VHC, EBV. 

► Autres infections specifiques : rubeole, toxo- 
plasmose, herpes, syphilis, CMV, Parvovirus B 1 9, 
VIH. 

► Infections non specifiques : angine, rhinopha- 
ryngite, pneumopathie... 

► Urgences chirurgicales : appendicite, cholecystite. 

► Fievres non infectieuses : maladie veineuse 
thromboembolique, necrobiose aseptique de 
fibrome, poussee lupique, hyperthyroidie... 
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Grossesse extra-uterine 


Objectifs Diagnostic, traitement 

► Nidation de I'ceuf en dehors de la cavite uterine. 

► Localisation trompe (98 %), ampoule » 

isthme » infundibulum » ovaire > abdomen. 

► Frequence : 2 % des grossesses. 

► 1 re cause de mort maternelle au 1 er trimestre de 
grossesse. 

► Cf. tableau comparatif, p. 290. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Facteurs de risque (inconstants) : 

■ 1ST : salpingite... ( Chlamydia trachomatis...)', 

■ dispositif intra-uterin, contraception microproges- 
tative ou d'urgence; 

■ chirurgie tubaire (voire abdominale?); 

■ lesions tubaires : Distilbene, endometriose, tuber- 
culose; 

■ fecondation in vitro et transfert d'embryons; 

■ inducteurs de I'ovulation; 

■ tabagisme. 

► GEU non rompue : 

■ femme en periode d'activite genitale; 

■ retard de regies ou amenorrhee secondaire; 

■ douleur unilateral sus-pubienne ou dans une 
fosse iliaque; 

■ ± metrorragies peu abondantes, repetees; 

■ examen au speculum : saignement par I'orifice du 
col, congestif (grossesse); 

■ toucher vaginal : 

• uterus trap peu volumineux pour le terme, 

• ± masse latero-uterine unilateral sensible, 

• ± douleur au cul-de-sac de Douglas. 

► GEU rompue = urgence chirurgicale : 

■ douleur souvent brutale pelvienne puis abdomi- 
nale diffuse; 

■ ± etat de choc hemorragique : i TA, T FC, mar- 
brures, oligurie, lipothymie; 

■ defense sus-pubienne; 

■ touchers pelviens tres douloureux. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Echographie pelvienne A par voie abdominale 
et surtout vaginale : 

■ vacuite uterine malgre le terme > 5 SA et/ou 
fihCG > 1 500 Ul/L; 

■ ± epanchement liquidien dans le Douglas (hemo- 
peritoine); 

■ ± image latero-uterine heterogene (hematosalpinx 
ou sac ovulaire). 


► phCG plasmatiques A quantitatifs : 

■ positifs; 

■ non multiplies par 2 apres 48 h (si doute dia- 
gnostique et etat compatible avec une simple sur- 
veillance de 48 h). 

► NFS : deglobulisation ? 

► Gr, Rh, RAI : pretransfusionnels. 

► Bilan pretherapeutique : suivant la modalite 
choisie : 

■ chirurgie : TP, TCA, consultation anesthesique; 

■ methotrexate : ASAT, ALAT, uree, creatinine + bilan 
preoperatoire ci-dessus (car chirurgie a prevoir en 
cas d'echec medical). 


TRAITEMENT 


► Objectif = hemostase et suppression de la GEU en 
preservant la fertility et en limitant les recidives. 

► Injection d'AC anti-D si Rhesus negatif. A 

► Traitement en urgence A, particulierement en cas 
de GEU rompue, d'hemoperitoine abondant, de 
choc hemorragique. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Voie(s) veineuse(s). 

► Si choc hemorragique : 

■ expansion volemique par macromolecules; 

■ transfusion de CGR si besoin. 

► Surveillance : hemodynamique et NFS. 

TRAITEMENT SPECIFIQUE 

Suivant les situations, 2 modalites therapeutiques : 

medicale ou chirurgicale. 

TRAITEMENT MEDICAL 

► Methotrexate : 1 injection IM unique (cytostati- 
que antifolique). 

► Inclique si conditions reunies : 

■ GEU peu evolutive : sans activite cardiaque, 
< 35mm et phCG < 5000; 

■ hemorragie faible ou absente : hemodynamique 
et hematocrite stables, hemoperitoine absent ou 
faible et stable. 

► Contre-indications : 

■ patiente non compliante, non surveillable; 

■ insuffisance renale ou hepatopathie severe. 

► Echecs : 15%, rattrapes par la ccelioscopie. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

► Indications : contre-indication ou non-indication 
au traitement medical. 

► Information : avertir la patiente d'une possible 
salpingectomie. A 
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► Voie : 

■ coelioscopie : sauf contre-indication ou hemorragie 
grave; 

■ laparotomie exceptionnellement (si GEU rompue 
avec hemoperitoine aigu et instability hemodyna- 
mique ou contre-indication a la coelioscopie). 

► Modalites : 

■ salpingectomie : en cas de trompe delabree, d'ab- 
sence de desir de grossesse, et de recidive homo- 
laterale; 

■ salpingotomie avec aspiration de la GEU : si desir 
de grossesse et etat tubaire correct. 

► Echecs : 1 5 % si traitement conservateur, < 1 % si 
salpingectomie (dans ces cas : methotrexate). 


SURVEILLANCE 


► phCG : 

■ a J4, J7 puis hebdomadaire jusqu'a negativation ; 

■ sauf traitement non conservateur (salpingecto- 
mie). 

► Hysterosalpingographie : a discuter apres trois 
mois : etat des trompes. 

► Contraception efficace : > 3 a 6 mois. 
Information de la patiente : 

■ risque de sterilite; A 

■ risque de recidive (15%); A 

■ necessity d'une echographie obstetricale des 
6 SA : localisation. 
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Objectifs 


Prevention des risques fcetaux : 
infections, medicaments, 
toxiques, irradiation 

Prevention des infections, particularity pharmacocinetiques 
et risques des medicaments durant la grossesse, risques lies 
au tabagisme, a I'alcool, a la prise de medicaments ou de drogues, 
a I'irradiation maternelle pour la mere et le foetus 


Infections 


cf. tableaux pages suivantes. 
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1.11,12, T3 : 1 er , 2 e , 3 e trimestres. 

2. IMG = interruption medicale de grossesse, apres information et demande de la patiente puis accord ecrit d'un centre pluridisciplinaire de diagnostic prenatal. 

3. CIA = communication interauriculaire; CIV = communication interventriculaire; HSM = hepatosplenomegalie. 
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Medicaments 

D 


PARTICULARITES PHARMACOCINETIQUES 


► Absorption : variable : 

■ diminuee par I'elevation du pH gastrique; 

■ augmentee (substances hydrophiles), mais ralentie 
par la baisse de motilite intestinale. 

IA ► Distribution : 

■ volume de distribution augmente pour les subs- 
tances hydrophiles; 

■ fraction libre augmentee par la baisse de fixation 
a I'albumine liee a I'hypo-albuminemie; 

■ traversee du placenta : pour presque tous les 
medicaments sauf les grosses molecules (heparine 
non fractionnee et insuline). 

► Transformations hepatiques : reduites par I'in- 
hibition enzymatique par I'oestradiol et la proges- 
terone. 


► Elimination renale : majoree par ^augmentation 
de la filtration glomerulaire. 

► Demi-vie plasmatique : souvent abregee par 
I'augmentation de la clairance renale et la meta- 
bolisation placentaire. 


RISQUES 


► Medicaments = cause de 5% des malformations 
congenitales. 

► Toujours verifier la compatibilite des medicaments 
avec la grossesse avant leur prescription (Vidal). 

► Interdire I'automedication pendant la grossesse. 

► Necessity constante de peser le rapport benefice / 
risque pour toute prescription. 

► Principale periode de risque : 1 er trimestre (orga- 
nogenese -> teratogenie eventuelle). 

► En cas de necessity maternelle vitale, aucune 
contre-indication absolue... au prix d'un risque 
foetal et d'une possible interruption medicale de 
grossesse (IMG). 


Principaux medicaments a risques durant la grossesse (liste non exhaustive) 


Categories 

Medicaments 

Risques embryo-fcetaux 

Conduite a tenir 1 

Antineoplasiques 

riTEM 141^ 

Teratogenes 

Contraception efficace durant le 
traitement 

IMG a discuter si grossesse 

Retinoides 

IsotretinoTne 
( Roaccutane ) 

Malformations du systeme nerveux 
central, oreille externe et coeur 

Contraception efficace durant le 
traitement et le mois suivant I'arret 
IMG a discuter si grossesse 

Acitretine 
( Soriatane ) 

Malformations du squelette 

Contraception efficace durant le 
traitement et les 2 ans suivant I'arret 
IMG a discuter si grossesse 

Medicament 

orphelin 

Thalidomide 

Multiples malformations : oreille interne, 
yeux, coeur, reins, membres, rectum, 
uterus 

Contraception efficace durant le 
traitement 

IMG a discuter si grossesse 

AINS 

Aspirine a forte dose 
AINS classiques 
Anti-Cox2 

Fermeture prematuree du canal arteriel : 
MFIU, HTAP, detresse respiratoire 
Oligoamnios, oligo-anurie 
± insuffisance renale 
Risque hemorragique 

Contre-indication T3 
Eviter T2 

Si prise pendant la grossesse : echo- 
Doppler foetal cardiaque et renal 

Glucocorticoides 

Prednisone... 

Insuffisance surrenale 

A eviter sauf indication indiscutable 

Ustrogenes 

Diethysti 1 bestro 1 
( Distibene ) 

Anomalies du tractus genital, cancer 
vaginal 

Contre-indique chez la femme en 
periode d'activite genitale 

Estradiol... 



Androgenes 
et progestatifs 
de synthese 

Danazol ( Danatrol) 
Derives de la 
nortestosterone 

Virilisation des organes genitaux 
externes 

Contre-indication pendant la grossesse 

Anti-androgenes 

Cyproterone 

(Androcur) 

Feminisation des organes genitaux 
externes 

Antidiabetiques 

oraux 


Probable risque teratogene 



p-bloquants 

p-blocage persistant plusieurs jours : 
bradycardie ± insuffisance cardiaque, 
hypoglycemie 

Utilisables pendant la grossesse 
± Surveillance en pediatrie les premiers 
jours 

Antihypertenseurs 

IEC 

ARAM 

Oligoamnios, oligo-anurie ± insuffisance 
renale, anomalies d'ossification du crane 

Contre-indication durant T2 T3 
Si grossesse : relais des que possible par 
un autre antihypertenseur 


Diuretiques 

Ischemie fcetoplacentaire, hypotrophie 
fatal e 

Eviter sauf insuffisance cardiaque 
congestive 










PARTI E 1 
MODULE 2 


ITEM 20 


307 


PREVENTION DES RISQUES FCETAUX : INFECTIONS, MEDICAMENTS, TOXIQUES, IRRADIATION 


Categories 

Medicaments 

Risques embryo-fcetaux 

Conduite a tenir 1 

Anticoagulants 

oraux 2 

Antivitamine K 

Entre 6 et 1 2 SA : hypoplasie des os 
propres du nez, des dernieres phalanges, 
calcifications osseuses, atresies des 
choanes 

AT2 T3 : hydrocephalie, microcephalie, 
atrophie optique 

Risque hemorragique surtout au T3 

Contre-indication durant T3 
Usage autorise durant T2 
Si grossesse sous AVK : 

- echographie foetale 
± IRM cerebrale foetale 

- des la grossesse connue, relais par 
heparine jusqu'a I'accouchement le plus 
souvent 

Lithium 

Neurolithium 

Teralithe 

Malformations cardiaques : 
canal arteriel, communication 
interventriculaire, malformation 
tricuspidienne 

Contraception efficace recommandee 
sous traitement 

Si grossesse, echographie cardiaque 
foetale a partir de 20 SA 

Neuroleptiques 

Chlorpromazine 
( Largactil) 
Haloperidol 
(Haldol}... 

Syndrome extrapyramidal dystonique 

Retention urinaire 

Retard d'emission du meconium 

Eviter pendant la grossesse sauf 

necessite absolue 

Eviter I'automedication 

Utiliser le minimum necessaire en terme 

de nombre de medicaments 

et de dose quotidienne, 

notamment durant T3, 

tout en evitant un arret brutal 

Antidepresseurs 

Clomipramine 
(. Anafranil) 

Fluoxetine (Prozac)... 

Detresse respiratoire 
Hyperexcitabilite 

Benzodiazepines 

Diazepam (Valium) 
Oxazepam ( Seresta ) 

Pauses respiratoires, 
hypotonie, difficulty de succion 


Valproate de sodium 
(Depakine) 

Spina bifida, myelomeningocele, 
anomalies des membres et de la face 

Prevention par acide folique (5 mg/j), 
de 2 mois avant a 1 mois apres 

Antiepileptiques 3 

Carbamazepine 

(Tegretol) 

Spina bifida, 
myelomeningocele 

la conception 

Echographies du tube neural 


Phenytoi'ne ( Dihydan ) 

Malformations le plus souvent mineures 

Contre-indique sauf si incontournable 

Inducteurs 

enzymatiques 

Phenobarbital 

Carbamazepine 

Primidone 

Phenytoi'ne 

Rifampicine 

Deficit en vitamine K : 
hemorragie durant le travail ou en post- 
partum immediat 
Deficit en vitamine D : 
troubles phosphocalciques 

Mere : vitamine K1 per os durant 
le dernier mois et vitamine D durant T3 
Nouveau-ne : vitamine K1 a la 
naissance ± vitamine D 


Tetracyclines 

Dents jaunes hypoplasiques 

Contre-indiques 


Fluoroquinolones 

Troubles de la croissance osseuse 


Aminosides 

Ototoxicite 

Eviter sauf infection grave 

Antibiotiques 4 

Thiamphenicol 

Teratogene chez I'animal, syndrome gris 
du nouveau ne : facies gris, diarrhee, 
vomissements, etat de choc 

Contre-indique 


Imidazoles 

Teratogenes 

Contre-indiques T1 


Rifampicine 

Antipaludeens 
de synthese 5 

Mefloquine (Lariam) 

Teratogene chez I'animal 


Vaccins vivants 

BCG, ROR 
Varicelle 
Polio oral 
Fievre jaune 

Risque infectieux ± teratogene 

Contre-indiques 


1. T1, T2, T3 : 1 er , 2 e , 3 e trimestre de la grossesse. 

2. Anticoagulants autorises : heparine non fractionnee et enoxaparine ( Lovenox ). 

3. Antiepileptiques : 

- cf. ligne suivante « Inducteurs enzymatiques », 

- le moins deconseille durant la grossesse : phenobarbital ( Gardenal ). 

4. Anti-infectieux autorises : plactamines, macrolides, pristinamycine, vancomycine, acide pipeminique ( Pipram ), chloroquine ( Nivaquine ), proguanil 
( Paludrine ), quinine. 

5. Hydroxychloroquine ( Plaquenil ) : dassiquement contre-indique durant la grossesse, mais utilisee dans le LES pendant la grossesse sans toxicite. 
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Tabagisme 

► 1 re cause evitable de complications gravidiques. 

► 35% de fumeuses en debut de grossesse, 1/3 
de sevrage, 20 a 25% de femmes enceintes 
= fumeuses. 


TOXIQUES DE LA FUMEE 


► CO : affinite pour I'Hb » 0 2 hypoxie fcetale. 

► Nicotine : dependance, toxicite pour I'epithelium 
cilie tubaire, effet vasoconstricteur. 

► Metaux lourds dont le cadmium limitant de I'ab- 
sorption du zinc, necessaire a la synthese proteique 
cellulaire. 

► Cyanure d'hydrogene, pyridine (insecticide I), 
ammoniac... 


CONSEQUENCES DU TABAGISME 
DURANT LA GROSSESSE 


Avortement 

spontane 

1,5 a 3,5 

RR = nombre de cigarettes 
quotidiennes/10 jusqu'a 3,5 

Grossesse 

extra-uterine 

2 

Dose-dependant 
(10 cigarettes/j — > RR 
= 1,5; 20 -» RR = 3; 
> 30 — > RR = 5) 

Retard 

de croissance 
intra-uterin 

2 

— 10a 20 g / cigarette 

quotidienne 

En moyenne : - 300 g 

Accouchement 

premature 

2 

- 

Rupture 
prematuree 
des membranes 

3 

- 

Placenta 

praevia 

1,3 

- 

Hematome 

retroplacentaire 

2 

20 % attribuables 
au tabac 

Mort foetale 
in utero 

1,2 a 1,6 

1 1 % attribuables 
au tabac 

Mortalite 

perinatale 

1,3 

- 

Diverses autres consequences : majoration des risques 
de vergetures, de troubles de la cicatrisation apres cesarienne, 
d'anomalies buccodentaires, de mort subite du nourrisson, 
de troubles respiratoires (infections, asthme), de retard 
psychomoteur. 


PREVENTION 


► But = sevrage et non diminution (cigarettes res- 
tates mieux «rentabilisees», maintenant la 
charge toxique). 

► NB : substitution nicotinique autorisee pendant la 
grossesse, au mieux discontinue 16 h/24 h. 


Alcoolisme 

► 1 re cause de retard mental non genetique en 
France. 

► Anomalies foetales ou infantiles liees a I'alcool 
= 1 % des naissances. 

► 600000 femmes alcooliques en France 
(15/3 (3). 

► Femmes enceintes : 4% buvant > 1 verre/j. 

► Particulates feminines : solitude, culpabilite, deni 
quasi constant. 


CONSEQUENCES DE L'ALCOOL 
DURANT LA GROSSESSE 


Formes incompletes le plus souvent. 

RISQUE MAJORE DE COMPLICATIONS 

OBSTETRICALES 

► FCS, prematurite, HRP, RCIU, mortalite perinatale. 

► Syndrome d'alcoolisation fcetale : present dans 

1/3 des cas si consommation > 6 verres/j : 

■ RCIU harmonieux (80%); 

■ dysmorphie craniofaciale specifique : 

• front etroit, bombe, bas avec arcades sourcilie- 
res aplaties, 

• ensellure nasale marquee, nez court, narines 
tournees en avant, 

• oreilles basses, decollees a bord superieur hori- 
zontal, 

• fentes palpebrales retrecies, epicanthus, hyper- 
telorisme, 

• sillon naso-labial aplati, 

• levre superieure mince, 

• microretrognathisme; 

■ malformations ( 20 %) : 

• cardiaques : CIA, CIV, 

• nerveuses : spina bifida, hydrocephalie, agenesie 
du corps calleux, microphtalmie, 

• squelettiques : luxation de hanche, synostoses 
radio-cubitales, scoliose, 

■ troubles neuropsychiatriques (1 % en France) : 

• troubles de la motricite fine, du tonus et de la 
coordination, 

• agitation, euphorie, irritabilite, agressivite, 

• debilite mentale. 


Complications 


Commentaires 
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FACTEURS DE RISQUE 


► Anciennete et duree d'exposition. 

► Terme : 

■ 1 er trimestre — > dysmorphie et malformations; 

■ 2 e -3 e trimestres — > troubles psychomoteurs. 

► Dose : surrisque au-dela de 3 verres/j (30 g/j) ou 
> 5 verres en aigu. 

► Antecedent de syndrome d'alcoolisme foetal. 


PREVENTION 


Aucune consommation d'alcool pendant la gros- 
sesse. A 


Drogues «illicites» 

Problemes : 

► grossesse non desiree, diagnostiquee tard; 

► polyintoxications : drogue(s) illicite(s) + tabac 
+ alcool + benzodiazepines; 

► risque d'infection virale : VIH, VHB, VHC; 

► suivi medical et obstetrical difficile; 

► interactions entre anesthesiques et drogues; 

► risque de desinteret de la mere pour I'enfant. 


CONDUITE A TENIR 


► Substitution des opiaces : 

■ par methadone ou Subutex; 

■ utile si debute entre le 4 e et le 7 e mois. 

► Allaitement : 

■ autorise si sevrage de toxique et VIH-; 

■ pas de contre-indication si VHB+ ou VHC+. 

► Prise en charge sociale : 

■ a anticiper; 

■ aides a domicile en post-partum. 


CONSEQUENCES DES INTOXICATIONS ILLICITES DURANT LA GROSSESSE 


Drogues 

Complication 

Frequence 

normale 

Opiaces 

Cannabis 

Cocaine 
(et crack) 

Amphetamines 3 

Avortement spontane 

10% 

15-30% 

N 

+ 

+ 

Retard de croissance intra-uterin 

10% 

30% 

+ 

+ 

+ 

Accouchement premature 

20% 

20-50% 

+ 

+ 

+ 

Flematome retroplacentaire 

0,25% 



+ 


Mort foetale in utero 

0,5% 

+ 

N 

+ 

+ 

Mortality perinatale 

1% 

3% 




Malformations 

2~3 % 

N 

N 

+ ? 2 

+ 4 

Syndrome de sevrage neonatal 

0% 

60-100%’ 


+’ 



1. Dans les 3J, plus bruyant et durable avec les opiaces qu'avec la cocaine : fievre, hypersudation, tremulations, troubles du sommeil, agitation, 
hypertonie, convulsions, polypnee, diarrhee, deshydratation. 

2. Risque teratogene discute : face, voies urinaires, membres, cceur et systeme nerveux central. 

3. Concernant I'Ecstasy : pas d'etude. 

4. Malformations cardiovasculaires ou digestives. 
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Irradiation 


riTEM 74 A 


RISQUES CHEZ LES PARENTS IRRADIES 


► Hypofertilite moindre chez la femme. 

► Descendance : leger surrisque de cancers dans 
I'enfance. 


RISQUES POUR L'EMBRYON OU LE FCETUS 


► Imagerie « radiotherapie. 

► Fonction de la dose uterine et du terme : cf. tab- 
leau ci-contre 


PRINCIPES 


► Eviter toute irradiation si grossesse possible ou 
averee. 

► Surtout durant le premier trimestre. 

► Utiliser les techniques et les incidences les moins 
irradiantes, en limitant le nombre de cliches. 

► Favoriser I'echographie et FIRM : non irradiantes. 

► Proteger le pelvis et I'abdomen par un tablier de 
plomb si possible. 


Age gestationnel (SA) 

< 5 I 5 a 17 I > 17 


Nature 
du risque 

Abortif 

Teratogene 2 

Carcinogene 3 

Dose 

uterine 

(mGy) 

< 100 

Tout 
ou rien 1 

Risque 
quasi nul 4 

Risque 

quasi-nul 4 

100 
a 200 

Risque 

faible 5 

Risque relatif 
= 1,2 4 

> 200 

Risque plus 
important 6 

Risque relatif 
= 2 a 5 4 


1 . Avortement ou survie indemne : done attitude d'expectative. 

2. Malformations : surtout du systeme nerveux central (hydrocephalie, 
microcephalie, spina bifida, retard mental...), mais aussi du squelette, 
de la peau ou des organes sexuels. 

3. Leucemie. 

4. Attitude : explication, reassurance. 

5. Attitude : discussion d'interruption medicale de grossesse en reunion 
pluridisciplinaire. 

6. Attitude : explication, proposition d'interruption medicale de grossesse. 
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Prematurite 

Retard de croissance intra-uterin 


Objectif 


Facteurs de risque et prevention 


Prematurite 

Cf. « Menace d'accouchement premature ».riTEM via 


DEFINITION 


► Naissance vivante entre 22 et 37 SA revolues. 

► (Grande prematurite < 32 SA, tres grande prema- 
turite < 28 SA, pas de reanimation < 24 SA). 


GENERALITES 


► 7 % des naissances. 

► 2 types : 

■ spontanee (70%) : par travail premature; 

■ induite (30%) : medicalement provoquee. 

► 1 re cause de morbi-mortalite foetale : 

■ pulmonaires : maladie des membranes hyalines, 
dysplasie bronchopulmonaire; 

■ cerebrales : ischemie (leucomalacie periventri- 
culaire), hemorragie; 

■ hepatiques : ictere ; 

■ digestives : enterocolite necrosante; 

■ cardiaques : persistance du canal arteriel. 


► Depistage : 

■ clinique : 

• hauteur uterine (HU) < N (normalement : 
M4 16cm, M5 20, M6 24, M7 28, 
M8 30, M9 32), 

• vitalite foetale : bruits du coeur, mouvements; 

■ echographique : A 

• biometrie : 

- diagnostic positif de RCIU : croissance insuffi- 
sante entre 2 mesures a plus de 1 0j d'intervalle, 

- caractere harmonieux ou dysharmonieux 
(homogene ou non), 

- caractere severe si < 3 e percentile; 

• orientation etiologique : morphologie foetale, 
vitalite, placenta, cordon, arteres uterines, 
liquide amniotique; 

• retentissement foetal. 

► Complications : 

■ prematurite et ses complications; 

■ hypothermie; 

■ hypocalcemie, hypoglycemie; 

■ polyglobulie; 

■ morbi-mortalite majoree. 


FACTEURS DE RISQUE 


Cause ou facteur de risque : trouve dans 70% des cas. 


Retard de croissance 
intra-uterin 

► 10% des grossesses (par definition). 

► 3 e cause de mortalite perinatale. 


DIAGNOSTIC 


► Definition : 

■ poids < 10 e percentile; 

■ pour I'age gestationnel suppose. 

► Hypotrophie severe < 3 e percentile. 

► Diagnostic differentiel : 

■ erreur de terme; 

■ oligoamnios ou rupture de la poche des eaux 
(perte de liquide); 

■ mort foetale in utero. 


Causes de retard de croissance intra-uterin 
Maternelles Uteroplacentaires Fcetales 


HTA A 

et pre-edampsie 
Toxiques : 

- tabac, alcool, 
drogues illicites A 

- medicaments 
Carence nutritionnelle 
Maladies chroniques : 

- anemie, 
drepanocytose 

- insuffisance 
cardiaque 

- insuffisance 
respiratoire 

- insuffisance 
renale... 

Primiparite 
Petite taille 
(< 1,50m) 

Age extreme 

(< 20 ou > 40 ans) 


Placenta : 

- infarctus 
(SAPL...) 

- sclerose 
vasculaire 

- pathologie 
dysimmunitaire 
(LES...) 

Cordon : 

- insertion 
velamenteuse 

- artere 

ombilicale unique 


Infections : 

- rubeole 

- toxoplasmose 

- CMV 
Malformations 
Trisomie 

18 > 13 
(rarement 21) 
Grossesse 
multiple 
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EXPLORATIONS 


► Clinique et echographie (cf. p. 311). 

► Rythme cardiaque foetal. 

► Biologie : 

■ NFS, CRP, TP, TCA; 

■ RAI; 

■ ionogramme, creatinine, uricemie, glycemie; 

■ proteinurie de 24 h; 

■ ECBU, bacteriologie vaginale; 

■ serologie CMV ± toxoplasmose et rubeole si nega- 
tives ; 

■ hemocultures si fievre; 

■ ± amniocentese suivant les 1 ers resultats, pour : 
caryotype, PCR, serologie... 


PREVENTION 


► Prise en charge des causes identifies. 

► Grossesse suivante : «a risques». 

SURVEILLANCE 

► Precoce rapprochee. 

► Maternite de niveau adapte. 

► Datation echographique precise. 

► Echographies pour biometrie, morphologie, 
Doppler. 

► Rythme cardiaque foetal. 


TRAITEMENTS 

ARRET DE TRAVAIL : a discuter 

TRAITEMENT DE LA CAUSE A 

► Vasculaire : 

■ aspirine lOOmg/j de 12 a 35 SA si pre-eclampsie 
precoce lors d'une grossesse precedente; 

■ equilibration tensionnelle. 

► Toxiques : sevrage et eviction des medicaments a 
risque. riTEm 20 j 

► Anemie : correction. 

► Nutritionnelle : equilibre alimentaire. 

► Chromosomique : diagnostic antenatal, conseil 
genetique. 

► Infectieuse : titem 20 j 

■ rubeole : vaccination hors grossesse; 

■ toxoplasmose : serologie mensuelle si seronegati- 
vite, et regies hygienodietetiques; 

■ CMV : si seronegativite, hygiene, limitation des 
contacts avec les enfants en bas age, interdire la 
transfusion de sang CMV+. 
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Objectif 


Accouchement, delivrance 
et suites de couches normales 
Phases du travail 
et de I'accouchement, 
accouchement inopine a domicile, 
post-partum 

Prise en charge 


PHASES DU TRAVAIL 
ET DE L'ACCOUCHEMENT 


DEFINITIONS 

► Accouchement : ensemble du processus abou- 
tissant a I'expulsion du fcetus et de ses annexes 
hors de la mere apres 22 SA (avant 22 SA : fausse 
couche). 

► Accouchement normal (= «eutocique») : 

■ a terme : > 37 SA (avant : premature); 

■ spontane, par voie basse; 

■ enfant en bonne sante (score d'Apgar suffi- 
sant). riTEM 23 j 

► Travail : 

■ association de contractions uterines frequentes et 
regulieres et de modifications cervicales evoluti- 
ves; 

■ 3 etapes : 

• effacement et dilatation du col, 

• expulsion du foetus, 

• delivrance : expulsion du placenta et des mem- 
branes; 

■ duree : 3—10 h (multipares < primipares). 

► Rupture de la poche des eaux (membranes) : 

■ perte de liquide amniotique normalement citrin; 

■ parfois prematuree : avant le debut du travail; 

■ le plus souvent spontanee pendant le travail; 

■ parfois artificielle si non survenue a une dilatation 
de 4~5cm avec des contractions jugees insuffi- 
santes. 

EFFACEMENT ET DILATATION DU COL 

Debut du travail : 

► precede de quelques heures ou jours par la perte 
du bouchon muqueux (ecoulement glaireux, 
± brunatre ± strie de sang); 

► defini par I'association : 

■ contractions uterines : 

• involontaires, douloureuses, 

• regulieres, durables (> 30 s), 

• intensity et frequence croissantes : 1 ->4/10 min ; 

■ modifications cervicales : 

• effacement et centrage du col, 

• dilatation progressive, complete a 10cm. 


EXPULSION DU FCETUS 

► Duree : 15-20 min, < 30 min. 

► Presentation : 

■ partie du foetus prenant contact avec le detroit 
superieur; 

■ cephalique (95%) > siege (4%) » autres; 

■ occipito-iliaque gauche anterieure (occiput en 
avant et a gauche) » occipito-iliaque droite pos- 
terieure (occiput en arriere et a droite) > autres. 

► Engagement : 

■ franchissement du detroit superieur (forme par : 
la symphyse pubienne, le promontoire et les lignes 
innominees); 

■ par le plus grand diametre de la presentation. 

► Degagement : 

■ franchissement du detroit inferieur (forme par : le 
pubis, le coccyx, les branches ischio-pubiennes et 
les ligaments sacro-tuberaux); 

■ habituellement en position occipito-pubienne. 

DELIVRANCE 

► Duree < 30 min (au-dela : pratiquer une deli- 
vrance artificielle). 

► Remission (15 min) : 

■ retraction de I'uterus sous I'ombilic; 

■ sans contraction douloureuse. 

► Decollement placentaire : 

■ reprise des contractions, petite hemorragie; 

■ remontee du fond uterin au-dessus de I'ombilic; 

■ sortie du cordon ombilical; 

■ constitution d'un hematome retroplacentaire phy- 
siologique (decollement). 

► Expulsion placentaire : spontanee ou aidee. 

► Hemostase : 

■ uterus vide contracts sous-ombilical (globe de 
securite); 

■ sans hemorragie. 

► Notion de delivrance dirigee : 

■ injection systematique de Syntocinon au degage- 
ment de la 1 re epaule permettant : 

• la diminution du risque d'hemorragie de la deli- 
vrance, 

• la diminution du delai accouchement-delivrance. 
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SURVEILLANCE 

► NFS, RAI ± serologies. 

► Recherche de vesicules genitales (herpes) et 
de leucorrhees. 

► Partogramme : 

■ pouls, TA, temperature, douleur; 

■ cardiotocographie externe : 

• rythme cardiaque foetal : oscillant de 120 a 
1 60 bpm, 

• contractions uterines; 

■ etat du col, presentation, progression; 

■ aspect du liquide amniotique : clair ou meconial; 

■ saignement : N < 500 ml_ a 24 h. 

► Verifications : 

■ integrality du placenta; A 

■ vaisseaux du cordon (2 arteres, 1 veine). 


ACCOUCHEMENT INOPINE A DOMICILE 


Particularites frequentes : 

► contexte socio-economique defavorise; 

► grossesse non desiree, ignoree ou dissimulee, non 
suivie, non declaree. 

REALITE DU TRAVAIL 

► Realite des contractions (palper). 

► Modifications du col (toucher vaginal). 

TRANSFERT OU ACCOUCHEMENT 
A DOMICILE? 

► Choix : 

■ transfert rapide vers la maternite; 

■ accouchement sur place puis transfert. 

► Criteres : 

■ pouls, pression arterielle; 

■ evaluation de I'imminence de I'accouchement 
(cf. tableau ci-contre) : 

• parite, 

• duree du travail en cours, 

• frequence et duree des contractions, 

• perte des eaux (claires ou meconiales?), 

• dilatation du col, 

• sensation d'envie de pousser; 

■ distance de la maternite la plus proche; 

■ terme (prematurity?); 

■ presentation (siege?); 

■ facteurs de risque de I'accouchement : 

• notion d'uterus cicatriciel, 

• notion de placenta praevia, 

• accouchement premature, 

• grossesse multiple, 

• HTA, diabete, cardiopathie, trouble de I'hemo- 
stase... 

■ experience de la femme et du medecin. 


► Evaluation du delai avant I'accouchement 
apres examen gynecologique 


Parite I II > 


Dilatation 

5 cm 

4 h 

3 h 

1 h 30 

7 cm 

2 h 

1 h 

30 min 

9 cm 

1 h 

30 min 


Complete 

Accouchement imminent 


■ si accouchement non imminent (> 1 h) : 

• transfert medicalise vers la maternite adaptee la 
plus proche, 

• > 35 SA => maternite de niveau 1, 

> 32 SA => niveau 2, 

< 32 SA => niveau 3 ; 

■ si accouchement imminent : 

• prevenir le SAMU adulte et pediatrique, 

• pratiquer I'accouchement. 

ACCOUCHEMENT A DOMICILE 

► Pose de perfusion si possible. 

► Accouchement en presentation cephalique : 

■ porter des gants steriles; 

■ femme sur une table (ou, a defaut, un lit), en decu- 
bitus dorsal, bassin sureleve par un coussin, jambes 
pliees, ecartees, fesses au bord de la table; 

■ a dilatation complete (10cm), une fois la presen- 
tation engagee, idealement au moins a la partie 
moyenne, faire pousser pendant les contrac- 
tions; 

■ pendant les contractions, empecher I'issue trap 
rapide de la tete, pouvant dechirer le perinee : la 
ralentir d'une main tout en appuyant sur le peri- 
nee de I'autre, de faqon a permettre une amplia- 
tion progressive du perinee; 

■ degagement successif des epaules; 

■ degagement du reste du corps; 

■ poser le nouveau-ne sur un linge propre sur la 
mere; 

■ badigeonner le cordon de Betadine, le clamper en 
2 points, a distance de I'abdomen du nouveau-ne, 
le couper entre eux avec un bistouri sterile. 

► Delivrance : 

■ au mieux apres transfert en maternite; 

■ si delivrance a domicile, savoir : 

• ne jamais tirer sur le cordon, 

• conserver le placenta pour examen en mater- 
nite, 

• en cas d'hemorragie persistante, masser ferme- 
ment I'abdomen au niveau de I'uterus jusqu'a 
son durcissement : « globe de securite» assurant 
I'hemostase. 
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ACCOUCHEMENT, DELIVRANCE ET SUITES DE COUCHES NORMALES. PHASES DU TRAVAIL ET DE L'ACCOUCHEMENT... 


PRINCIPALES DIFFICULTY 

PRESENTATION DU SIEGE 

► Diagnostic : palpation d'un pied ou des fesses. 

► Risque = blocage du menton par le pubis, si men- 
ton en avant. 

► Au mieux : transfert en maternite avant I'accou- 
chement. 

► En cas d'impossibilite de transfert assez rapide : 

■ accouchement sur place; 

■ necessity que I'enfant avance le dos contre le 
pubis maternel ; 

■ dans le cas contraire, le faire pivoter vers cette 
position ; 

■ en cas de difficulty de degagement de la tete, 
verticaliser le corps de I'enfant. 

PROCIDENCE DU CORDON 

► Perception d'un cordon devant la presentation. 

► Interdire les poussees actives. 

► Tenter de le refouler sur le cote, ou, si impossi- 
ble, appuyer par le vagin sur la presentation pour 
eviter la compression du cordon, jusqu'a prise en 
charge specialisee. 

► Verifier la quality des battements du cordon. 

HEMORRAGIE DE LA DELIVRANCE 

► Definition : metrorragie > 500 mL dans les 24 h 
suivant I'accouchement. 

► Au mieux hospitalisation en urgence. 

► Causes principales : atonie uterine et/ou reten- 
tion placentaire. 

► Signes de gravite : 

■ signes de choc; 

■ volume > 1 000 mL; 

■ anemie preexistante (Hb < 1 1 g/dL). 

► Examen Clinique : 

■ FC, TA, marbrures, volume exteriorise; 

■ verifier I'absence de lesion vulvovaginale (examen 
sous valves); 

■ uterus souvent mou et haut situe; 

■ placenta non ou incompletement expulse? 
Verification du placenta; 

■ revision uterine A : recherche manuelle de caillots 
et/ou de cotyledons placentaires manquants. 

► Complications : choc hemorragique, CIVD. 

► Traitement : 

■ surveillance continue ± remplissage ± transfu- 
sions A; 

■ massage uterin; 

■ sonde vesicale a demeure; 

■ retention placentaire : delivrance artificielle A, 
revision uterine A + ocytocine; 

■ inertie uterine : 

• revision uterine A + ocytocine ( Syntocinon ) 
± prostaglandine (sulprostone = Nalador), 

• si traitement insuffisant et : 

- mauvaise hemodynamique hysterectomie 
d'hemostase ou ligatures des arteres uterines, 

- bonne hemodynamique : embolisation selec- 
tive des arteres uterines. 


SOINS AU NOUVEAU-NE titem 23j 

► Clampage du cordon en 2 points. 

► Evaluation du score d'Apgar. 

► Desobstruction des voies aeriennes superieures. 

► Prevention de I'hypothermie : sechage, bonnet, 
enveloppement dans un linge propre. 

► Recherche et traitement d'une hypoglycemie. 


POST-PARTUM : PRISE EN CHARGE 


Post-partum = 6 semaines suivant I'accouchement. 

A LA MATERNITE ~ 3 A 5 JOURS 

► Surveillance : 

■ 2 h en salle de travail (decubitus) puis en chambre; 

■ pouls, TA, temperature, diurese, transit; 

■ (febricule : montee laiteuse, endometrite...); 

■ globe de security (involution uterine : a mi- 
distance entre pubis et ombilic a J7); 

■ lochies : pertes durant 1 a 3 semaines, sanglan- 
tes (J1-J3) puis serosanglantes (J4-J10), puis sereu- 
ses; 

■ seins : tension, douleur, crevasses, aspect du lait; 

riTEM 24 J 

■ signes de maladie veineuse thromboembolique; A 

■ troubles urinaires : signes fonctionnels, aspect des 
urines ; 

■ NFS a J2 ou J3 post-partum. 

► Soins et precautions : 

■ anticoagulation preventive si facteur de risque; 

■ conseils de puericulture, d'allaitement; 

■ reeducation perineale : en evaluer la necessity et 
la prevoir; 

■ vaccination antirubeole si seronegative; 

■ eviter les bains et les tampons periodiques le 
temps des saignements importants; 

■ discussion de contraception, suivant le terrain : 

riTEM 27 J 

• preservatif, spermicide : possibles des la sortie, 

• microprogestatif : des la sortie, 

• cestroprogestatif minidose : des J21, 

• cestroprogestatif normodose : apres 2 mois, sauf 
allaitement, 

• DIU : apres 2 mois. 

EXAMEN POSTNATAL 

► Obligatoire entre la 6 e et la 8 e semaine post- 
partum. 

► Pris en charge a 100%. 

► Examen physique complet notamment perineal 
(testing des releveurs...). 

► Evaluation de la cicatrisation. 

► Recherche de douleur, hemorragie, infection, 
thrombose, incontinence, dyspareunie, trouble 
mammaire. 

► Discussion sur la contraception, I'allaitement. 

► Surveillance d'une pathologie decouverte lors de 
la grossesse : diabete, HTA... 

► Prescription de reeducation perineale si neces- 
saire. 
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Allaitement et complications 


Objectifs Modalites, benefices de I'allaitement maternel, 
complications et leur prevention 


MODALITES 


LAITS 

► Laits maternises : 

■ derives du lait de vache; 

■ proches de la composition du lait de femme. 

► Lait de femme : composition (variant dans ie 
temps) : 

■ plus pauvre en caseines et en vitamine D et plus 
riche en Ig et lyzozyme que le lait de vache; 

■ elements nutritifs : eau, oligoelements (Ca...), glu- 
cides (lactose...), proteines (caseines...), lipides; 

■ elements non nutritifs : Ig, lysozyme, lactoferrine, 
hormones, facteurs de croissance, lymphocytes, 
polynucleaires, macrophages; 

■ colostrum : secretion mammaire des 3 premiers 
jours post-partum, riche en Ig, pauvre en ele- 
ments nutritifs. 

PRATIQUE 

► Debut tres precoce (au mieux dans les 3 premie- 
res heures). 

► A la demande du bebe (environ 8 a 12 tetees / 
24 h sauf le premier jour : 4 environ). 

► Un sein par tetee, sauf en debut d'allaitement (les 
deux pour stimuler la montee laiteuse). 

► Duree de la tetee : 7 a 30 minutes. 

► Hygiene si allaitement maternel : 

■ lavage du mamelon et des mains avant et apres 
chaque tetee; 

■ sechage du mamelon. 

► Duree recommandee : 6 mois si allaitement mater- 
nel exclusif (ANAES). 

CONTRE-INDICATIONS 

A L' ALLAITEMENT MATERNEL 

► Contre-indications liees a I'enfant : 

■ galactosemie congenitale (deficit en galactose-1 - 
phosphate uridyltransferase); 

■ herpes buccal. 


► Contre-indications liees a la mere : 

■ seropositivite VIH A (mais ni VHB si serovaccina- 
tion, ni VHC); 

■ infections severes (tuberculose non traitee, choc 
toxique staphylococcique, typhoide...); 

■ infection mammaire : herpes, galactophorite, 
abces; 

■ prise de toxique : antimitotiques, ciclosporine, 
antithyroidiens de synthese, antivitamine K, phe- 
nytoine, lithium, amiodarone, sulfamides, cyclines, 
ergotamine, drogues... 

■ pathologies maternelles graves : insuffisances car- 
diaque, renale, respiratoire, insuffisance hepato- 
cellulaire; 

■ psychose ou depression severe; 

■ refus maternel d'allaiter. 

MODALITES D'ARRET 

DE L'ALLAITEMENT MATERNEL 

► Arret artificiel : 

■ bromocriptine ( Parlodel) ; 

■ contre-indications : HTA non controlee, angor; 

■ au mieux le jour de I'accouchement, avant la 
montee laiteuse (J2-J3). 

► Arret en cours d'allaitement : 

■ vidange maximale, bandage; 

■ restriction hydrique ± furosemide ± bromocrip- 
tine; 

■ espacement progressif des tetees. 

► Arret naturel : 

■ habituellement apres 6 a 12 mois; 

■ allaitement possible parfois plusieurs annees. 


BENEFICES DE L'ALLAITEMENT MATERNEL 


► A Frequence des gastro-enterites. 

► Favorable a la relation mere-enfant. 

► Cout moins eleve que I'allaitement artificiel. 

► A Mortalite infantile dans le tiers-monde. 

► A Fertilite temporaire (hyperprolactinemie), mais a 
ne pas considerer comme une contraception 
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ALLAITEMENT ET COMPLICATIONS 


COMPLICATIONS DE L'ALLAITEMENT MATERNEL ET LEUR PREVENTION 



Engorgement 



Mastite 


mammaire 



Galactophorite 

Abces mammaire 

Facteurs 
de risque 

AUaitement retarde 
Tetees trap rares 
et/ou breves 

Maceration, tetees 
prolongees, manque 
d’hygiene, soutien- 
gorge synthetique 

Crevasse 

Engorgement 

mammaire 

Crevasse negligee 

Stase laiteuse ± surinfectee 

(staphylocoque) 

Debut* 

3 e ~6 e jour 

Premiers jours 

Brutal 

5 e ~ 1 0 e jour 

Progressif 

Surtout en 2 e ~3 e semaine (< 6 e ) 

Fievre 

Parfois 38-38,5 °C 

Absente 

39-40 °C, frissons 

38-38, 5°C 

Inconstante 

Douleurs 

Permanentes, 

bilaterales 

Lors des tetees 

Face externe 
d'un sein 

Sein entier, 
majorees par tetee 

Localisees 

Inspection 

Palpation 

Seins tendus, 
douloureux, durs, 
se vidant mal 

Fissures 
mamelonnaires 
± saignant aux tetees 

Trainee erythemateuse 
partant de I'areole 
± adenopathie 
axillaire douloureuse 

Nodule dur 
douloureux 

Masse profonde 

localisee, 

inflammatoire 

Lait 

Normal 

Normal 

Normal 

Purulent 

Traitement 

Douches froides 

Anti-inflammatoire 

local 

Oxytocine 
( Syntocinon ) 

Tetees breves 
Sechage 

Hygiene renforcee 
Antiseptique 
Tetines artificielles 

AINS, antiseptique 
Antiphlogistiques 
Hygiene locale 
Vidange du sein apres 
la tetee 

Antibiotique 

(adapte au germe trouve dans le lait) 
Antalgique 



Drainage 

AUaitement 

maternel 

Maintenu 

Arrete 


* rf mes jours du post-partum. 
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Suites de couches pathologiques : 
hemorragie, infection, 
thromboembolie 


Objectif 


Diagnostic 


Hemorragies 


HEMORRAGIES PRECOCES 


► Inertie uterine A : 

■ principale cause d'hemorragie du post-partum; 

■ facteurs de risque : 

• age maternel eleve (> 35 ans), 

• travail long, accouchement dystocique, RPM, 

• distension uterine excessive : grossesse multiple, 
macrosomie, hydramnios; 

■ clinique : 

• debut dans les 3 premiers jours, 

• apyrexie, lochies non malodorantes, 

• uterus indolore, mou, non retracte (sus-ombilical). 

► Retention placentaire A : 

■ persistance intra-uterine de debris de placenta ou 
de membranes, recherchee mais inconstamment 
depistee par I'examen macroscopique du placenta 
et des membranes; 

■ clinique non specifique ± inertie uterine ou endo- 
metrite ; 

■ echographie pelvienne : eventuellement contribu- 
tive. 

► Endometrite hemorragique : cf. « Infections » 
ci-contre. 


HEMORRAGIES TARDIVES 


► Retour de couches hemorragique : 

■ cause : trouble transitoire de la receptivite aux 
cestrogenes ; 

■ hemorragie brutale plusieurs semaines apres I'ac- 
couchement; 

■ clinique : 

• ni fievre et ni douleur, 

• uterus involue, col ferme, pertes non malodo- 
rantes; 

■ echographie pelvienne : uterus involue, vide, fin. 


Infections 

► Endometrite A : 

■ 1 re cause de fievre du post-partum; 

■ facteurs de risque : 

• cesarienne, manoeuvres endo-uterines, 

• RPM, accouchement dystocique; 

■ diagnostic = clinique : 

• debut : au-dela du 3 e jour post-partum, 

• fievre, douleurs hypogastriques, 

• lochies abondantes et malodorantes, 

• uterus encore gros et haut, mou, douloureux a 
la mobilisation, col ouvert; 

■ prelevement bacteriologique vaginal : germe. 

► Pelviperitonite des suites de couche : 

■ precession d'une endometrite parfois ignoree; 

■ fievre elevee; 

■ douleur pelvienne avec defense sus-pubienne. 

► Infection urinaire. fitem 93 j 

► Lymphangite mammaire. fitem 24 j 

► Galactophorite. r item 24 a 


Thromboembol ies riTEM 135 A 

► Le plus souvent pendant la 2 e semaine post- 
partum. 

► Facteurs de risques obstetricaux : multiparite, 
accouchement dystocique ou par cesarienne. 

► Thrombose veineuse superficielle : 

■ cordon indure douloureux sur le trajet d'une veine 
superficielle; 

■ sans risque embolique. 

► Thrombose veineuse profonde A. titem 135.4 

► Thrombose veineuse pelvienne A : 

■ facteur de risque particulier : endometrite; 

■ clinique : 

• troubles mictionnels : dysurie, pollakiurie, reten- 
tion, 

• troubles digestifs : ballonnement, tenesme, 

• TV : douleur latero-uterine, cordon ou empate- 
ment douloureux; 

■ echo-Doppler veineux endovaginal : diagnostic 
positif. 

► Embolie pulmonaire. A titem 135.4 
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Anomalies du cycle menstruel 
et metrorragies : amenorrhee, 
menorragie, metrorragie, 
syndrome premenstruel 

Diagnostic (et traitement du syndrome premenstruel) 


Amenorrhee riTEM 296 J Syndrome premenstruel 

Menorragie riTEM 243^ 

► Ensemble de troubles : 

Metrorragie mcM ■ frequents : jusqu'a 40% des femmes; 

■ benins mais parfois invalidants; 

■ cycliques : 

• survenant dans les jours precedant les regies, 

• durant 5 a 10 jours en moyenne, 

• disparaissant a I'arrivee des regies; 

■ probablement dus a une insuffisance luteale. 

► Clinique : 

■ mastodynie : tension mammaire; 

■ tension abdomino-pelvienne ballonnement, 
constipation, pesanteur pelvienne; 

■ troubles de I'humeur : fatigability, irritability, 
anxiete, episode depressif; 

■ cephalees voire migraine catameniale; 

■ «oedemes cycliques idiopathiques» : 

• par retention hydrosodee, 

• visibles surtouts aux membres inferieurs, 

• touchant aussi : les mains, les seins, I'abdomen, 

• avec prise de poids transitoire; 

■ exacerbation transitoire de maladies ou troubles 
chroniques. 

► Examens complementaires : le plus souvent 
inutiles. 


DIAGNOSTIC 


TRAITEMENT 


Pendant les 10 derniers jours du cycle : 

► regies hygienodietetiques : 

■ repos et sommeil suffisants; 

■ limitation de la consommation de sel (discute); 

► hormonotherapie : progestatif = progesterone 
ou progestatif de synthese (sauf derives de la 
1 9-nortestosterone) ; 

► antalgique : si besoin; 

► soutien psychologique : reassurance. 


GYRIECOLOGIE - OBSTETRIQUE 
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Contraception, sterilisation, 
grossesse non desiree 


Objectifs 


Prescription, explication, prise en charge d'une grossesse 
non desiree, indications de sterilisation 


► Methodes de regulation des naissances : 

■ contraception : methodes limitant temporaire- 
ment la fertilite; 

■ sterilisation : suppression irreversible de la fertilite. 

► Evaluation de I'efficacite : indice de Pearl : 
nombre de grossesses pour 100 annees-femmes. 


Methodes 

Indice de Pearl 

Commentaire 

Sterilisation feminine 

0,2 

Reversibilite tres aleatoire 

Sterilisation masculine 

0,1 

CEstroprogestatifs 

Patch 

0,6 


Anneau vaginal 

0,7 

Risque d'expulsion ignoree 

Oraux 

0,1 

Les plus utilisees en France 

Progestatifs 

Microdoses oraux 

1 

En implant 

0,1 

Efficacite prolongee 

Injectable 

0,3 

Dispositif intra-uterin 

0,7 

Preservatif 

Masculin 

3 

Seuls prevenant les 1ST 

Feminin 

5 

Allaitement maternel avec amenorrhee 

0,5 a 2 

Methodes aleatoires 
Inefficaces contre les 1ST 

Necessitant un apprentissage (surtout le diaphragme) 

Spermicide 

4 

Diaphragme 

12 

Abstention periodique 

15 

Retrait (coi't interrompu) 

20 

Sans aucune precaution 

80 

Fecondite spontanee 


1. Methode fiable jusqu'au retour de couches, moins de 6 mois et seulement en cas d'allaitement maternel exdusif, sans delai de plus de 4 h entre 2 tetees. 


PRESCRIRE ET EXPLIQUER 
UNE CONTRACEPTION ■ 


CONSULTATION 

► Premiere consultation : 

■ consacrer une consultation entierement a ce sujet; 

■ information sur : les avantages, les inconvenients, 
I'efficacite et le mode d'action; 

■ choix eclaire d'une methode par la patiente; 

■ recherche de contre-indications et d'interactions 
(cf. tableau p. 321); 

■ poids, taille, indice de masse corporel, TA; 

■ examen : des seins, du foie, des veines... 

► Examens complementaires : 

■ frottis cervical systematique en cas de relations 
sexuelles anterieures; 


■ cholesterol, triglycerides, glycemie (faits apres 3 mois 
en cas de femme jeune sans terrain particulier). 

CRITERES DE CHOIX 

EFFICACITE 

► En pratique courante I'efficacite est moindre que 
dans les essais therapeutiques. 

► Fonction de la conformite de I'utilisation. 

CHOIX PERSONNALISE 

► Age et etape de la vie genitale. 

► Sexualite : frequence des rapports, nombre de 
partenaires, antecedents d'IST. 

► Terrain medical : contre-indications, interactions 
medicamenteuses, effets indesirables de contra- 
ceptions passees. 
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CONTRACEPTION, STERILISATION, GROSSESSE NON DESIREE 


► Terrains socio-economique, psychologique et 
culturel. 

EXEMPLES (sauf contre-indication) 

► Adolescente : 

■ entretien confidentiel, sans les parents; 

■ sans acne : oestroprogestatif minidose et/ou pre- 
servatif ; 

■ si acne : Diane 35 ou Holgyeme ± preservatif. 


► Femme jeune : oestroprogestatif minidose. 

► Age > 35-40 ans, suivant les facteurs de risque 
cardiovasculaire ou mammaire : 

■ absents : oestroprogestatif minidose; 

■ presents : 

• microprogestatif continu, 

• DIU (au progestatif si menorragies). 


Contraception hormonale et DIU : contre-indications et effets indesirables 



Contre-indications (Cl) 

Effets secondaires 

dstroprogestatifs 

Contre-indications absolues : 

- grossesse 

- cancer du sein ou de I'endometre 

- thrombose arterielle ou veineuse 

- predisposition aux thromboses 

- HTA non controlee 

- diabete avec complication vasculaire 

- tumeur hypophysaire 

- lupus erythemateux systemique, 
otospongiose 

- hepatopathie severe, porphyrie 

Hypercestrogenie : mastodynie, excitation, 
irritabilite, cephalee, douleurs et gonflement 
abdomino-pelviens, T poids, jambes lourdes 
Hypo-oestrogenie : oligoamenorhee, 
metrorragie, spotting, dyspareunie, depression, 
chute de la libido 

Hyperandrogenie (liee au progestatif) : 
acne, seborrhee, hypertrichose 

Autres : 

Mastopathie, galactorrhee 
Tumeurs 2 (dont cancers) du sein 
ou de I'endometre 

T Agregabilite plaquettaire et facteurs VII, 

VIII, X 

Hyperlipidemie, diabete, HTA 
Maladie veineuse thromboembolique 3 
Thrombose arterielle 4 

Migraine, vertige, troubles visuels, comitialite 
Nausee, lithiase vesiculaire, cholestase, 
hepatome, hyperplasie nodulaire du foie 
Troubles vaginaux : candidose, secheresse 



Contre-indications relatives : 

- diabete, obesite, dyslipidemie, HTA, 
tabagisme 

- varices, age > 40 ans, ictere 

- allaitement, tumeur benigne du sein 

- fibromyome uterin 

- inducteurs enzymatiques 1 


microdoses 

Cancers : sein, 
endometre 
GEU, salpingite 
(Cl relative) 

Grossesse 

Hepatopathie severe 

Inducteurs 

enzymatiques 1 

GEU, mastodynies, douleurs pelviennes 
Regies irregulieres, spotting, 

Hypo- / oligo- / amenorrhee 

Progestatifs 

macrodoses 

Thromboembolie 
veineuse ou arterielle 
Allaitement 
(Cl relatives) 


Amenorrhee, troubles de la libido 
Hyperandrogenie : acne, seborrhee, 
hypertrichose 

Hyperpigmentation faciale en nappes, 
retention hydrosodee, 1 HDL 
Cholestase, prurit, nausee, vomissements 
Depression, cephalees 


au cuivre 

Contre-indications absolues 5 : 

- grossesse et post-partum (delai de 1 mois) 

- infection genitale (delai de 3 mois) 

- antecedent de GEU ou d'infection genitale 
haute 

- trouble de 1'hemostase 

- valvulopathies a risque d'endocardite 

- maladie de Wilson (si DIU au cuivre) 

- cancers de I'uterus 

Contre-indications relatives 5 : 

- anomalies uterines : fibrome, malformation 

- partenaires multiples 

- (pas la nulliparite) 

Douleurs pelviennes, dysmenorrhee 
Leucorrhees 

Menorragies > metrorragies 

Expulsion (< 5% a 1 an, surtout 3 premiers 

mois, ignoree 1 fois sur 5) 

Perforation (0,1 %) 

Infections genitales (5%) avec risque 
de sterilite (surtout a la pose) 
lichee : 

- grossesse (0,7 %) 

- GEU (risque de GEU tres faible, 10 fois 
moindre que sans contraception, mais effet lie 
a la moindre inhibition des GEU que 

des grossesses intra-uterines) 

Dispositif 

intra-uterin 

aux 

progestatifs 


1. Inducteurs enzymatiques : hydantoine, phenobarbital, primidone, carbamazepine, rifampicine, efavirenz, nevirapine, griseofulvine, millepertuis. 

2. Sans difference de mortalite, du fait d'un depistage precoce et reduction du risque de cancers de I'endometre ou des ovaires de 50%. 

3. Risque croissant avec la dose d'oestrogene, non majore par le tabagisme. 

4. Risque croissant avec la dose et potentials par les autres facteurs de risque cardiovasculaires. 

5. Et celles des microprogestatifs pour les DIU aux progestatifs. 
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► Post-partum : suivant le terrain : 

■ preservatif, spermicide : possibles d'emblee; 

■ microprogestatif : possible d'emblee; 

■ oestroprogestatif minidose : des J21 ; 

■ oestroprogestatif normodose : apres 2 mois, sauf 
allaitement; 

■ DIU : apres 1 a 2 mois. 

► Post-abortum : contraception (re)commenpable 
immediatement; sa nature est fonction du ter- 
rain. 

► Sportive de haut niveau : oestroprogestatif pour 
compenser I'hypo-cestrogenie frequente. 

CONTRACEPTION HORMONALE 

(cf. tableau, p. 321) 

► Surveillance : 

■ cholesterol et triglycerides A a 3 et 12 mois puis 
annuel ; 

■ glycemie A annuelle ± a 3 mois si risque de dia- 
bete (antecedent familial, obesite, diabete gesta- 
tionnel, nouveau-ne > 4kg...). 

► Cas de I'oubli de contraception orale : 

■ grossesse apres oubli = motif de 10% des IVG; 

■ prendre immediatement le comprime oublie; 

■ poursuivre le traitement a I'heure habituelle 
(meme si 2 cp pris le meme jour); 

■ en cas d'oubli d'un des 7 derniers comprimes 
actifs d'une plaquette d'oestroprogestatif, debuter 
la plaquette suivante des le jour suivant la prise 
du dernier comprime actif; 

■ en cas de rapport sexuel dans les 5 jours precedant 
I'oubli ou en cas d'oubli de plus d'une prise : utili- 
ser une methode de contraception d'urgence; 

■ en cas de rapport sexuel dans les 7 jours sui- 
vants : utiliser le preservatif. 

CONTRACEPTION CESTROPROGESTATIVE 

► Une des methodes de 1 re intention. 

► Sauf contre-indication (cf. tableau, p. 321). 

► Preference donnee aux medicaments minidoses a 
15, 20 ou 30 pg d'ethyniloestradiol. 

► Excellente efficacite et souplesse des horaires de 
prise (heure de prise de la veille ± 12 h... avec risque 
de metrorragie si intervalle de plus de 30 heures). 

► Prise quotidienne 21 jours par cycle, en commen- 
qant le 1 er jour des regies. 

► NB : dans certaines speciality, plaquettes com- 
prenant 21 cp actifs et 7 cp neutres destines a 
permettre une prise continue et eviter ainsi les 
oublis de reprise. 

► Exemples : Ludeal-Ge, Minidril, Adepal, Miniphase, 
Triella, Daily-Ge, Trinordiol. 


CONTRACEPTION PAR PROGESTATIF SEUL 

► Envisagee en 2 e intention si contraception oestro- 
progestative contre-indiquee. 

► Microprogestative : 

■ utilisee en cas de risque thrombotique ou meta- 
bolique, notamment apres 35-40 ans; 

■ bonne efficacite; 

■ necessity de prise a heure fixe chaque jour (inter- 
valle maximum = 27 h); 

■ sans interruption meme pendant les regies; 

■ exemple : Microval, Cerazette. 

► Macroprogestative : 

■ utilisee notamment en cas de cancer oestrogeno- 
dependant, trouble metabolique, lupus... 

■ bonne efficacite; 

■ prise sequentielle 21 jours par mois (du 5 e au 
25 e jour du cycle); 

■ exemple : Orgametril. 

IMPLANT PROGESTATIF 

(etonogestrel : implanon) 

► Implant sous-cutane place dans le bras non domi- 
nant pour 3 ans. 

► Contre-indications et effets indesirables : ceux des 
microprogestatifs (cf tableau, p. 321). 

► Avantage : pas de risque d'oubli, excellente effi- 
cacite. 

► Inconvenient : troubles du cycle tres frequents. 

► Indique en cas de contre-indication aux cestropro- 
gestatifs et/ou d'inobservance. 

CONTRACEPTION D'URGENCE 

Cf p. 323. 

CONTRACEPTION LOCALE 

DISPOSITIF INTRA-UTERIN (DIU) : cf p. 321 

► Non reserve aux multipares. 

► Tres efficace, de longue duree d'action (3 a 
5 ans). 

► Sans risque cancereux ni cardiovasculaire. 

► Informer des risques : GEU, infection, sterilite 
tubaire (non demontree). 

► Plusieurs types : 

■ DIU au cuivre; 

■ DIU au progestatif ( Mirena ) particulierement indi- 
que en cas de menometrorragies (apres leur 
exploration). 

► Suivi gynecologique : 

■ a 1~3 mois apres la pose : tolerance, non expul- 
sion, position ; 

■ 1 fois par an. 

SPERMICIDES 

► Formes : cremes, ovules, tampons. 

► Disposes dans le vagin avant le rapport. 

► Efficacite amelioree en association avec une autre 
methode locale. 
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PRESERVATIF (masculin ou feminin) 

► Seule contraception prevenant les 1ST. A 

► Emploi isole ou en complement d'une autre 
methode contraceptive. 

► Indications : 

■ partenaires multiples ou occasionnels ou absence 
de relation stable (adolescents...); 

■ rapports rares ne motivant pas une contraception 
continue; 

■ mauvaise tolerance aux autres contraceptifs. 

DIAPHRAGME 

► Rondelle de latex a appliquer sur le col uterin 
avant le rapport. 

► Au mieux associe a un spermicide. 

► Necessity d'apprentissage. 

METHODES NATURELLES 

Non conseillees pour une contraception efficace. 

METHODE DE L'AMENORRHEE 

LACTATION NELLE 

► Elements devant etre reunis : 

■ allaitement maternel exclusif; 

■ tetee au moins toutes les 4 heures; 

■ sans retour de couches (regies); 

■ duree < 6 mois post-partum. 

► Efficacite comparable a celle d'une contraception 
orale. 

ABSTENTION PERIODIQUE 

► Abstinence suivant la periode du cycle et/ou la 
temperature. 

► Peu fiable, non recommandable. 

COIT interrompu 

► Retrait avant ejaculation. 

► Non recommandable. 

► Utilisable par des femmes connaissant bien leur 
cycle et la methode, pouvant s'exposer a une 
grossesse. 

CONTRACEPTION D'URGENCE 

RECOMMANDATIONS ASSOCIEES 

► Prescrire une contraception efficace jusqu'a la fin 
du cycle en cours (preservatifs) puis pour la suite. 

► Eviter le recours repete a des methodes d'efficacite 
inconstante (fonction de la precocite d'utilisation). 

► Test de grossesse si retard de regies superieur a 
5~7 jours. 

CONTRACEPTION D'URGENCE HORMONALE 

► Progestatif seul : 

■ levonorgestrel = Norlevo; 

■ 1 cp moins de 72 h apres le rapport; 

■ le plus employe car : 

• sans contre-indication, 

• obtenable sans ordonnance (en pharmacie, centre 
de planification familiale, infirmeries scolaires); 


■ efficacite 95 % si usage dans les 24 h suivant le 
rapport et 60% apres 48-72 h. 

► CEstroprogestatif : 

■ ethinyloestradiol + levonorgestrel = Tetragynon ; 

■ 4 cp en 2 prises a 12 h d'intervalle, a debuter 
moins de 72 h apres le rapport; 

■ moins employe car : contre-indications des oestro- 
progestatifs, necessity d'ordonnance et moindre 
efficacite (55 a 75%). 

DISPOSITIF INTRA-UTERIN AU CUIVRE 

► Pose avant le 5 e jour suivant le rapport sans 
contraception. 

► Efficacite 99,8%. 


GROSSESSE NON DESIREE 


► En moyenne : 1 grossesse non desiree par femme. 

► Episode unique : 80%. 

PRISE EN CHARGE 

► Evaluation : 

■ ecoute, soutien psychologique; 

■ evaluation du terrain : medical, socioculturel et 
familial ; 

■ determination du terme. 

► Information : 

■ aides sociales : 

• prise en charge a 100% des frais medicaux du 
4 e mois de grossesse a 1 mois post-partum, 

• conges, allocations; 

■ reglementation relative a ITVG; 

■ alternative a ITVG : don a I'adoption (abandon) = 
« accouchement sous X » ; 

■ contraception efficace au terme de cette gros- 
sesse. A 

► Decision : suivant le terme et le choix de la 
femme : 

■ poursuite de la grossesse; 

■ IVG. r ITEM 2BJ 


STERILISATION 


► Suppression de la fecondite sans atteinte des 
autres fonctions sexuelles ou endocrines. 

► Autorisee par la loi du 4/7/2001 pour les sujets 
majeurs, interdite aux mineurs. 

► Intervention a presenter comme irreversible (rever- 
sibility aleatoire d'environ 70%). 

METHODE LES PLUS COURANTES 

► Femme : 

■ pose bilaterale de clips tubaires, ou ligature-sec- 
tion des trompes, ou mise en place de corps 
etrangers dans les trompes; 

■ sous coelioscopie; 

■ effet immediat, avec efficacite de 98,5% a 
10 ans; 

■ complications : hematome, infection, hemorragie. 
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► Homme : 

■ vasectomie = section des canaux deferents; 

^ ■ par incision des bourses; 

■ effet retarde de 3 mois, efficacite de 99% a 
10 ans; 

■ a controler par 2 spermogrammes deserts; 

■ complications : hematome, infection, hemorragie. 

MODALITES 

► Sujet ayant exprime sa volonte libre et deli- 
beree. 

► Consultation medicale initiale : 

■ information claire et complete sur le caractere 
potentiellement irreversible, les consequences et 
les complications de I'intervention; 

■ remise d'un dossier d'information ecrite; 

■ possibility de refus du medecin (clause de 
conscience). 

► Delai de reflexion : 4 mois. 

► Consentement eclaire : ecrit obligatoire, signe 
par le sujet. 


INDICATIONS 

SUJETS MAJEURS NON HANDICAPES 
MENTAUX 

► Femme : 

■ demandeuse de sterilisation; 

■ contraception impossible; 

■ avec, au mieux : couple stable, age > 35 ans, non 
nullipare. 

► Homme : 

■ demandeur de sterilisation ; 

■ au mieux : au moins 2 enfants, de sexe diffe- 
rent; 

■ bon equilibre psychiatrique; 

■ proposition de stockage de sperme. 

MAJEURS HANDICAPES MENTAUX 
SOUS TUTELLE 

► Seulement si contraception impossible. 

► Sur decision du juge des tutelles apres : 

■ discussion en commission specifique; 

■ audition du sujet. 
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Interruption volontaire 
de grossesse 


Objectifs 


Reglementation, techniques, complications et repercussions 


REGLEMENTATION 


► Legalisation de I'lVG en 1975. 

► Limite de terme : < 14 SA revolues (12 semaines 
de grossesse). 

► Loi du 7 juillet 2001 destinee a faciliter I'acces a la 
contraception et a I'lVG. 

CONSULTATION INITIALE 

► Demande ecrite d'lVG : A 

■ femme majeure sans besoin d'accord du parte- 
naire; 

■ mineure : 

• consultant sans tierce personne, 

• autorisation ecrite d'un majeur (parent, tuteur, 
juge pour enfants, personne de son choix). 

► Praticien habilite : 

■ tout medecin ; 

■ clause de conscience : droit de refuser de prati- 
quer une IVG (mais devoir d'en informer imme- 
diatement la patiente et d'indiquer un confrere ou 
un etablissement pratiquant les IVG). 

► Examen clinique : 

■ diagnostic de la grossesse; 

■ determination de I'age gestationnel; 

■ examen complet dont gynecologique : speculum, 
toucher vaginal. 

► Information : 

■ IVG et anesthesie : methodes et risques; 

■ remise d'un dossier-guide sur I'lVG : loi, techni- 
ques, risques; 

■ contraception ulterieure : a discuter et prescrire. 

► Examens complementaires : 

■ aucun obligatoire pour I'lVG; 

■ depistage des 1ST : serologie VIH, prelevement 
bacteriologique si pertes sales... 

■ frottis cervicovaginaux de depistage; 

■ (3hCG : si grossesse incertaine; 

■ echographie pelvienne : presque toujours faite 
pour datation, evolutivite et localisation; 

■ groupe sanguin, Rh, RAI. 

ENTRETIEN SOCIAL 

► Obligatoire pour les mineures. 

► Facultatif pour les majeures. 

► Avant et apres I'lVG. 

► Information, conseils, assistance, ecoute et soutien. 


DELAI DE REFLEXION A 

► Delai de 8 jours reduit a 2 si risque de depas- 
ser 14 SA. 

► Confirmation ecrite de la demande. 

IVG 

► Cf. techniques p. 326. 

► Soins associes : 

■ antalgique si besoin ; 

■ immunoglobulines anti-D si Rh-; A 

■ antibioprophylaxie si antecedent d'infection geni- 
tale haute ou de cardiopathie valvulaire. 

VISITE DE CONTROLE 

► Entre J8 et J21. 

► Toujours avant 14 SA en cas d'lVG medicamen- 
teuse. 

► Verification de la vacuite de I'uterus : clinique et 
echographie. 

► Declaration obligatoire anonyme a la DRASS dans 
un delai d'un mois. 

► Recherche de complications de I'lVG. 

► Controle de mise en route de la contraception. 

STRUCTURES DE PRISE EN CHARGE 

► Etablissements d'hospitalisation publics ou prives 
designes par arrete prefectoral : 

■ < 12 SA : etablissement conventionne avec ceux 
ayant un plateau technique permettant la prise en 
charge des complications; 

■ > 12 SA : etablissement chirurgical. 

► Praticien d'exercice liberal en cabinet : seulement 
en cas de methode medicamenteuse. 

COUVERTURE DES FRAIS 

► Par la Securite sociale. 

► Par I'Etat en cas de mineure sans consentement 
parental. 

► (Y compris pour les etrangeres quelle que soit leur 
situation). 
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TECHNIQUES 


TECHNIQUE MEDICAMENTEUSE 

► Realisable jusqu'a 9 SA revolues (AMM). 

► En ambulatoire si < 7 SA. 

► Sans anesthesie, ni introduction intra-uterine 
d'instrument. 

|_ ►Jl : 

■ signature d'un formulaire de consentement; 

■ antiprogesterone : 1 prise orale (mifepristone, 
RU486 = Mifegyne). 

► J3 : 

■ prostaglandine 1 prise orale (misoprostol 
= Cytotec) ou vaginale (gemeprost = Cervageme ); 

■ hemorragie genitale apres 3 a 4 h; 

■ sortie avec : 

• ordonnance de contraceptif, A 

• rendez-vous pour la consultation de controle. 

► Taux d'efficacite : 96%. 

► Contre-indications : 

■ mifepristone : insuffisance surrenale, allergie a la 
mifepristone, asthme severe non equilibre, gros- 
sesse non confirmee biologiquement ou par echo- 
graphie, GEU; 

■ misoprostol : tabagisme apres 35 ans, cardiopathie, 
Raynaud, insuffisance hepatique ou renale. 

TECHNIQUE CHIRURGICALE 

► Procedure : 

■ dilatation medicamenteuse du col; 

■ aspiration du contenu uterin; 

■ controle echographique non systematique. 

► Choix entre anesthesie locale ou generate : 

■ choix de la patiente; 

■ facteurs de risques de douleur : jeunesse, peur, 
termes precoces ou avances, uterus retroverse, 
hypoplasie cervicale, conisation, dysmenorrhee. 

► Fiche d'information : 

■ remise a la patiente; 

■ suites normales de I'lVG; 

■ numero de telephone en cas d'urgence. 


COMPLICATIONS ET REPERCUSSIONS 


COMPLICATIONS 

DE LA METHODE MEDICAMENTEUSE 

► Echec : 

■ grossesse evolutive (1 %); 

■ grossesse arretee, mais incompletement expulsee 
(4%). 

► Metrorragies : 

■ parfois graves (1 %); 

■ possibles jusqu'a 12 jours apres la prise de mife- 
pristone. 

COMPLICATIONS 

DE LA METHODE CHIRURGICALE 

COMPLICATIONS IMMEDIATES 

► Deces : 0,15-1,2/100000. Facteurs de risque : 
terme avance, operateur inexperimente, anesthe- 
sie generale. 

► Hemorragies : surtout si age gestationnel avance. 

► Dechirures cervicales, perforations uterines. 

► Malaise vagal. 

COMPLICATIONS TARDIVES 

► Infections genitales : fievre, pertes sales, dou- 
leurs pelviennes... 

► Retention placentaire (0,75%) : metrorragies, 
douleurs hypogastriques. 

► Allo-immunisation Rhesus : 7% sans seropre- 
vention. 

► Hypofertilite : incertaine. 

► Repercussions psychoaffectives : sentiment de 
culpabilite. 
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Sterilite du couple : 
premiere consultation 


Objectifs Diagnostic, recherche etiologique 


DIAGNOSTIC 


► Definition : 

■ sterilite = infertility (terme «mieux tolere»); 

■ incapacity a procreer naturellement. 

► Clinique : 

■ absence de grossesse; 

■ apres 2 ans de rapports reguliers; 

■ sans contraception. 

► Sterilite primaire : sans grossesse anterieure. 

► Sterilite secondaire : avec grossesse anterieure. 


RECHERCHE ETIOLOGIQUE 


PRINCIPALES CAUSES 

CAUSES FEMININES (30%) 

► Dysfonctionnements ovariens : explores par 
courbe menothermique A puis bilan hormonal : 

■ origine hypothalamique ou hypophysaire : ano- 
rexie mentale, tumeurs hypophysaires (adenome 
a prolactine, craniopharyngiome); 

■ origine ovarienne : age avance, dysgenesie gona- 
dique (syndrome de Turner), radiotherapie pel- 
vienne, chimiotherapie, ovarite auto-immune; 

■ hyperandrogenies : syndrome des ovaires polykys- 
tiques, tumeurs ovariennes, blocs surrenaliens; 

■ anovulation ou dysovulation fonctionnelle. 

► Anomalies mecaniques : explorees par hystero- 
salpingographie A ± coelioscopie : 

■ lesions tubaires ou peritoneales : malformations, ste- 
noses post-salpingite, endometriose, adherences... 

■ lesions uterines : malformations, synechies, poly- 
pes, fibromyomes. 


CAUSES MASCULINES (20%) explorees d'abord 

par spermogramme A 

► Oligo-asthenospermies : 

■ age tres avance; 

■ insuffisance hypothalamo-hypophysaire, hyper- 
prolactinemie; 

■ toxiques : tabac, alcool, pesticides... 

■ hyperthermie, infections; 

■ varicocele : varices du cordon spermatique, 
rechauffant les testicules. 

► Azoospermies excretoires : 

■ malformations : agenesie epididymo-deferentielle, 
anomalie jonctionnelle epididymo-testiculaire, 
anomalie du rete testis; 

■ obstructions acquises : vasectomie, infection, 
mucoviscidose, lesion des canaux deferents lors 
d'une cure de hernie inguinale bilaterale. 

► Azoospermies secretoires : 

■ congenitales : dysgenesies gonadiques (syndrome 
de Klinefelter), cryptorchidie; 

■ insuffisance testiculaire acquise : orchites, necrose 
sur torsion, chimiotherapie, radiotherapie. 

CAUSES MIXTES (40%) : 

explorees par le test de Huhner A 

► Rapports sexuels insuffisamment frequents. 

► Hypofertilite des 2 partenaires. 

► Partenaires incompatibles : anticorps antisperma- 
tozoides... 

CAUSES INCONNUES (10%) 

ENQUETE 

2 etapes ( cf . tableau, p. 328) : 

► Clinique : 

■ interrogatoire; 

■ examen physique : surtout genital. 

► Examens complementaires : 

■ soit orientes par la clinique; 

■ soit systematiques : a debuter par le spermo- 
gramme et la courbe menothermique en raison 
de leur simplicity. 


GYNECOLOGIE - OBSTETRIQUE 
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Enquete etiologique d'une sterilite 



Couple 


Femme 

Homme 

interrogatoire 

Grossesse et/ou enfants de ce couple ou de relations anterieures, delai de conception 
Anciennete des rapports non proteges (facteur pronostique majeur) 

Age : 1 fecondite, c? : tard, 9 > 35 ans (probabilite de grossesse par cycle : 25% avant 30 ans, 
15% a 35 ans, 10% a 40 ans) 

Profession exposee : chaleur, radiations, toxiques (pesticides, herbicides, metaux lourds. . .) 
Antecedents familiaux d'hypofertilite 
Antecedents personnels : 

- maladies chroniques (diabete, lupus, cancer...) 

- maladies infectieuses (tuberculose, oreillons, infections urogenitales...) 

- chimiotherapie anticancereuse, radiotherapie, chirurgie abdomino-pelvienne 

- rapports sexuels : frequence, difficulty 

- toxicomanies : tabac, alcool, drogues illicites 


exposition au diethylstilbestrol in utero 

Regies : age des premieres, duree 

Cycles : regularite, duree, syndrome premenstruel 

Contraceptions anterieures 

Grossesses et leur evolution (IVG, GEU, FCS, 

accouchement) 

Explorations et traitements anterieurs de la sterilite : 
resultats 

Historique de la puberte 
Traumatisme ou chirurgie des bourses 
Cure de hernie inguinale 
Troubles de : miction, libido, ejaculation 

Examen physique 

Morphotype : poids / taille, hypertrichose, hirsutisme 
ou depilation, syndrome de Turner 
Examen au speculum : vagin, col (malformation...), 
glaire (anormale) 

Toucher vaginal (uterus : taille, mobilite, sensibilite; 
masse latero-uterine) 

Seins : galactorrhee 
Goitre 

Morphotype, pilosite, gynecomastie, hypogonadisme, 
Klinefelter 

Organes genitaux externes : cryptorchidie, taille des 
testicules, epididyme, deferents, varicocele, hydrocele 
Toucher rectal : prostate, vesicules seminales 

Examens 

complementaires 

Courbe menothermique 1 4k : examen 
de 1 re intention (dysfonction ovarienne) 

Echographie pelvienne : follicules ou non, 
malformations, ovaires polykystiques. . . 
Hysterosalpingographie 2 4k 
Hysteroscopie : complementaire de 
I'hysterosalpingographie 
Coelioscopie 3 
Bilan hormonal : 

- FSH, LH et oestradiol au 3 e jour du cycle 

- progesterone au 23 e jour du cycle... 

- prolactinemie 

- testosterone et A4-androstenedione si hirsutisme 
Caryotype sanguin : en cas de dysmorphie, 
antecedent familial d'anomalie caryotypique 

ou bilan negatif 

Spermogramme-spermocytogramme 4 4k 

Test de migration-survie des spermatozoi'des : 

evaluation de la fecondance 

Spermoculture : germes banaux 

PCR Chlamydia trachomatis sur le premier jet 

d'urines 

Bilan hormonal : FSH, testosterone, prolactine 
Caryotype sanguin : si oligospermie 
Echographies de bourses, vesicules seminales, 
prostate; Doppler spermatique 
Biopsie testiculaire : si azoospermie 


Test de Huhner 4k = test postcoi'tal : etude des spermatozoi'des (nombre et motilite) dans la glaire 
cervicale en phase preovulatoire, 8 a 12 heures apres un rapport suivant 2 a 3 jours d'abstinence 


1. Courbe menothermique sur 2 a 3 cycles permettant revaluation de : 

- cycles : 

- normo-ovulatoires : decalage thermique de 0,3-0, 5 °C en 1 a 2j puis plateau thermique de 12 a 14 jours (ovulation = point le plus bas avant 
I'ascension thermique), 

- dysovulation : montee thermique en plusieurs jours, plateau thermique instable, inferieur a 10 jours, 

- anovulation : absence de decalage thermique; 

- interet des autres explorations ; 

- effets de traitements. 

2. Hysterosalpingographie en premiere partie de cycle, apres les regies pour evaluation de : 

- cavite uterine (malformation, synechie, polype, fibromyomes); 

- permeabilite tubaire (passage peritoneal). 

3. Coelioscopie : indiquee si anomalie tubaire hysterosalpingographique ou masse pelvienne ou bilan normal (pour recherche d'endometriose 
et d'adherences). 

4. Spermogramme-spermocytogramme : apres 3 a 5j d'abstinence, controle a 3 mois en cas d'anomalies. Evaluation de I'ejaculat (volume, biochimie) 
et des spermatozoi'des : nombre (oligospermie voire azoospermie), mobilite (asthenospermie), morphologie (teratospermie). 
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Assistance medicale 
a la procreation 


Objectifs 


Principes, aspects biologiques, medicaux et ethiques 


Techniques medicales et biologiques concernant les 
gametes, permettant d'obtenir une grossesse chez 
un couple infecond : 

► inseminations artificielles avec sperme du conjoint 
ou de donneur; 

► fecondation in vitro et transfert d'embryon (FIVETE); 

► injection intracytoplasmique de spermatozoide 
(ICSI). 


OBLIGATIONS PRETHERAPEUTHIQUES 


POUR LE COUPLE 

► Acte de mariage ou preuve de vie commune. 

► Examen medical des deux partenaires. 

► Demande ecrite A d'assistance medicale a la 
procreation avec consentement aupres des clini- 
ciens et des biologistes pour chaque phase de 
traitement : 

■ traitement de la patiente; 

■ traitement des gametes; 

■ congelation d'embryons surnumeraires. 

► Demande d'entente prealable : par le medecin 
pour une prise en charge a 100%. 

► Examens sanitaires : 

■ serologies : VIH, VHB, VHC, HTLV, syphilis; 

■ prelevement vaginal : recherche de germes banals, 
chlamydia, mycoplasme; 

■ bilan spermatique : spermogramme, spermo- 
culture, test de migration-survie. 

POUR LES DONNEURS DE GAMETES 

► Examens sanitaires ci-dessus. 

► Consultation d'un psychiatre ou d'un psycho- 
logue. 

► Consentement signe aupres du juge du tribunal 
de grande instance. 

► Groupe sanguin compatible. 

► Couleur de peau, yeux, cheveux semblables. 

► Donneur : benevole, anonyme, de moins de 
45 ans, avec au moins 1 enfant, vivant en couple, 
accord du conjoint. 


ASPECT BIOLOGIQUE : 
TECHNIQUES ET INDICATIONS 


INSEMINATION ARTIFICIELLE 

► Introduction artif icielle de spermatozoi'des 
dans I'uterus. 

► Technique : 

■ concentration des spermatozoi'des mobiles; 


■ stimulation ovarienne monofolliculaire par FSH 
recombinante ± clomifene sous surveillance (echo 
pelvienne : 1~2 follicules preovulatoires, endome- 
tre > 8mm et oestradiol a 300-400 pg/mL/folli- 
cule); 

■ declenchement d'ovulation par hCG; 

■ insemination : depot des spermatozoi'des dans le 
corps uterin par le col, 36 h apres le declenche- 
ment. 

► Indications : 

■ infertilites feminines a trompes permeables, avec 
sperme du conjoint : 

• glaire cervicale absente ou hostile, 

• infertilites inexpliquees; 

■ conjoint sterile ou a risque eleve de transmission 
de maladie genetique grave inaccessible au dia- 
gnostic prenatal : sperme de donneur. 

► Resultats : taux de grossesses = 12% / tentative. 

FIVETE 

► Technique : 

■ stimulation ovarienne (femme ou donneuse) par 
FSH recombinante ± agoniste de la GnRH; 

■ surveillance : 17 [testradiol, LH et echo pel- 
vienne; 

■ declenchement de I'ovulation par injection d'hCG 
quand il y a 3 follicules de plus de 17 mm et 
17 |3oestradiol = 1 000 pg/mL; 

■ recueil d'une dizaine d'ovocytes par ponction 
transvaginale echoguidee; 

■ recueil du sperme (homme ou donneur) et capaci- 
tation des spermatozoi'des ; 

■ fecondation et premieres segmentations embryon- 
naires in vitro', 

■ nombre des embryons a transferer : dependant 
de I'age et du nombre de tentatives (compromis 
entre chances de grossesse et risque de grossesse 
multiple); 

■ transfert transcervical d'embryons in utero, sous 
progesterone naturelle ± hCG; 

■ surveillance : phCG plasmatique a J14 de la ponc- 
tion folliculaire. 

► Indications : 

■ infertilites tubaires si la chirurgie est inefficace ou 
impossible; 

■ endometriose si la chirurgie est inefficace ou 
impossible; 

■ infertilites inexpliquees notamment apres I'echec 
d'insemination artificielle; 

■ echecs d'inseminations artificielles. 

► Resultats : taux de grossesses par cycle => 18%. 


GYNECOLOGIE - OBSTETRIQUE 
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FIV AVEC ICSI 

► Technique : proche de celle de la FIVETE sauf : 

■ choix de quelques spermatozoides ; 

■ introduction par micropipette d'un spermatozoide 
dans chaque ovocyte recueilli. 

► Indications : 

LU ■ azoospermie (sperme de donneur); 

■ oligo-astheno-teratospermie; 

■ sperme normal mais avec : 

• signes d'auto-immunisation, 

• echec de fecondation en FIV classique. 

► Resultats : taux de grossesses par cycle = 20%. 


ASPECTS MEDICAUX : 
COMPLICATIONS 


► Effets indesirables mineurs : 

■ metrorragies, mastodynies, bouffees de chaleur, 
modifications de la duree du cycle suivant; 

■ prise de poids, asthenie, cephalees, troubles diges- 
tifs... 

► Syndrome d'hyperstimulation (parfois letal) : 

■ hypertrophie ovarienne, kystes ovariens; 

■ douleurs abdominales, nausee, vomissements; 

■ detresse respiratoire, insuffisance renale aigue; 

■ ascite, pleuresie, accidents thromboemboliques. 

► Autres complications : 

■ thromboses veineuses; 

■ torsion d'annexe; 

■ risque majore de cancer du sein, de I'uterus ou de 
I'ovaire : incertain; 

■ infections; 

■ hemorragies; 

■ anxiete, depression. 


ASPECTS ETHIQUES 


ARTICLE L.152.2 DU CODE 
DE SANTE PUBLIQUE 

«L'homme et la femme formant un couple doi- 
vent etre vivants, en age de procreer, maries ou en 
mesure d'apporter la preuve d'une vie commune 
d'au moins 2 ans et consentant prealablement au 
transfert d'embryons ou a I'insemination. » 

LOIS DE BIOETHIQUE DU 29 JUILLET 1994 
ET AOOT 2004 

► Consentement ecrit du couple demandeur. 

► Don et utilisation des elements ou produits du 
corps humain : 

■ consentement du donneur, revocable a tout 
moment; 

■ aucun lien de filiation legale entre le donneur de 
sperme et I'enfant; 

■ gratuite et remboursement des frais engages; 

■ anonymat; 

■ securite sanitaire. 

GUIDE DE BONNES PRATIQUES CLINIQUES 
ET BIOLOGIQUES EN ASSISTANCE 
MEDICALE A LA PROCREATION 

► Annexe a I'arrete du 12 janvier 1999. 

► Cadre detaille du mode de fonctionnement des 
centres de procreation medicalement assistee. 

PROBLEMES NON RESOLUS 

Risque de transmission de : 

► I'infertilite; 

► maladies liees a I'infertilite; 

► ... 
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Problemes des maladies 
genetiques : trisomie 21, 
mucoviscidose, 
syndrome de I'X fragile 

Conseil genetique, diagnostic antenatal, diagnostic, problemes lies, 
retentissement familial 


Trisomie 21 

► Maladie chromosomique la plus frequente : 1/700. 

► 1 re cause genetique de retard mental. 

► Facteur favorisant = age maternel (1/1000 a 
20 ans, 1/250 a 38 ans, 1/100 a 40 ans, 1/50 a 
45 ans, 1/10 a 50 ans). 


CONSEIL GENETIQUE 
ET DIAGNOSTIC ANTENATAL 


CONSEIL GENETIQUE 

► Indication : crainte ou risque de trisomie 21 
(cf. « Indications de diagnostic antenatal »). 

► Evaluation et soutien psychologiques. 

► Proposition eventuelle de diagnostic antena- 
tal puis d'interruption medicale de grossesse. 

► Information du couple sur : 

■ le risque calcule de trisomie 21 ; 

■ les manifestations cliniques; 

■ la prise en charge : 

• medicale, 

• paramedical : kinesitherapie, orthophonie, 

• educative : scolarite adaptee. 

DIAGNOSTIC ANTENATAL 

► Apres consentement eclaire. A 

► Indications : 

■ rembourse si la mere a plus de 38 ans ou en cas 
de risque calcule eleve; 

■ antecedent d'enfant porteur d'anomalie chromo- 
somique; 

■ risque evalue > 1/250 par I'etude des marqueurs 
seriques maternels A : 

• soit au 1 er trimestre : PAPP-A et phCG libre, pre- 
levement entre 9 et 14 SA, 

• soit au 2 e trimestre : hCG et aFP ± oestriol, pre- 
levement entre 14 et 18 SA; 

■ anomalie echographique foetale A : 

• a 1 1-14 SA : clarte nucale excessive, 

• a 22 SA : canal atrioventriculaire, atresie duode- 
nale, dysmorphie... 

► Methodes d'obtention de materiel pour 
caryotype foetal : 

■ amniocentese A : a partir de 1 5 SA, risque de 
perte foetale : 0,5-1 % ; 


■ choriocentese = biopsie de trophoblaste : entre 
11 et 14 SA, risque de perte foetale : 1 %. 

► Caryotype foetal : 

■ 95 % : 47XY.+2 1 ou 47XX.+21, risque de reci- 
dive = 1 % ; 

■ parfois, translocation : de novo (50%) ou fami- 
liale heritee d'un des parents (50%), dans ce der- 
nier cas, risque de recurrence = 1/50 pere porteur 
et 1/10 mere porteuse (caryotypes parentaux); 

■ parfois trisomie 21 libre en mosaique. 


DIAGNOSTIC POSTNATAL 


BIOLOGIE 

Caryotype : chromosome 21 surnumeraire. 

CLINIQUE 

► Hypotonie, hyperlaxite ligamentaire, hernies. 

► Dysmorphie : 

■ pieds et mains larges et courts, pli palmaire uni- 
que, 2 premiers orteils espaces; 

■ microcephalie, occiput plat, visage arrondi, nuque 
courte large avec un exces de peau; 

■ fentes palpebrales obliques en haut et en dehors, 
hypertelorisme, epicanthus, taches iriennes de 
Brushfield, strabisme; 

■ nez : triangulaire, a racine aplatie et narines etroites; 

■ oreilles : basses, petites, mal ourlees avec conduit 
auditif externe etroit; 

■ bouche : petite a levres epaisses avec protrusion 
linguale, hypersialorrhee et anomalies dentaires. 

► Autres anomalies : 

■ malformations cardiaques (1/4 des cas) : canal atrio- 
ventriculaire, CIV, CIA, persistance du canal arteriel; 

■ malformations digestives : atresie duodenale, 
imperforation anale; 

■ malformations renales. 


EVOLUTION NATURELLE 


► Retard psychomoteur : 

■ constant, non correle au morphotype; 

■ retard de la marche, du langage, intellectuel (Ql 
moyen = 50-60, maximum = 80); 

■ emotivite exacerbee, anxiete. 

► Retard de croissance. 

► Gargons steriles, filles a fausses couches frequen- 
tes, possibilite d'enfant normal ou trisomique. 


GYIXIECOLOGIE - OBSTETRIQUE 
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► Vieillissement premature avec demence proche de 
celle d'Alzheimer. 

► Mortality elevee la 1 re annee, esperance de vie 
reduite a 40-50 ans. 

X 


PRINCIPALES COMPLICATIONS 


► Insuffisance cardiaque sur malformations. 

► Infections : ORL, pulmonaires, cutanees... 

► Hypothyroidie. 

► Scoliose. 

► Leucemies aigues myeloblastiques. 

► Complications sensorielles : acuite visuelle basse, 
surdite (otites, bouchons de cerumen). 

► Obesite, hyperglycemie, hypercholesterolemie. 


RETENTISSEMENT FAMILIAL 


► Parents : sentiment de culpability, de rejet. 

► Fratrie : difficulty relationnelles, rejet. 

► Enfant trisomique : sentiment d'inferiorite. 

► Charge de travail majeure. 


Mucoviscidose 

► Maladie monogenique la plus frequente chez les 
Caucasiens : 1/2 500 (heterozygotes : 1/25). 

► Transmission autosomique recessive d'expression 
variable. 

► Anomalie d'un canal chlore : 

■ CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance 
Regulator) ; 

■ par la mutation AF508 (70%) principalement 
(700 mutations differentes decrites); 

■ exprime au pole apical des cellules epitheliales 
bronchiques, pancreatiques, intestinales, hepatobi- 
liaires, genitales, sudoripares et tubulaires renales; 

■ aboutissant a une maladie generalisee des glan- 
des exocrines. 

► Deces premature : mediane de survie = 32 ans. 


DIAGNOSTIC POSTNATAL 


DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE 

► Depistage : 

■ neonatal : T trypsine immunoreactive serique; 

■ vers 6 semaines de vie : test de la sueur A (ci- 
> 60 mmol/L). 

► Diagnostic genetique : mutations du gene 
CFTR. A 

► (Autre moyen en cours de validation : etude gene- 
tique des cellules foetales circulantes dans le sang 
maternel). 

DIAGNOSTIC CLINIQUE 

► Variable en gravity et en manifestations. 


► Signes respiratoires : 

■ bronchopathie chronique obstructive : toux chro- 
nique, surinfections bronchopulmonaires (staphy- 
locoque, Pseudomonas, Haemophilus...)] 

■ evolution vers I'insuffisance respiratoire chronique 
± cceur pulmonaire chronique; 

■ sinusite chronique, polypose nasale. 

► Signes digestifs : 

■ ileus meconial, ileus stercoral, invagination intes- 
tinale aigue, prolapsus rectal, reflux gastro- 
oesophagien ; 

■ insuffisance pancreatique : diabete insulinodepen- 
dant, diarrhee chronique avec steatorrhee, denu- 
trition, retard staturo-ponderal, oedemes; 

■ atteinte hepatique : cholestase, cirrhose rare. 

► Signes genitaux : sterilite masculine (95%), 
hypofertilite feminine. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Asthme, bronchectasies diffuses, reflux gastro- 
oesophagien. 

► Corps etranger bronchique, tabagisme passif. 

► Deficit immunitaire ou en oq-antitrypsine. 

► Malformations bronchopulmonaires, maladie des 
cils immobiles (de Kartagener). 


CONSEIL GENETIQUE 
ET DIAGNOSTIC ANTENATAL 


CONSEIL GENETIQUE 

► Indication : mucoviscidose personnel^ ou fami- 
liale. 

► Evaluation et soutien psychologiques. 

► Proposition eventuelle de diagnostic antenatal 

et possibility d'interruption medicale de grossesse. 

► Information du couple sur : 

■ le risque calcule de mucoviscidose; 

■ les manifestations cliniques; 

■ la prise en charge : 

• vaccinations ( Haemophilus , pneumocoque, grippe), 

• dietetique hypercalorique, normolipidique, avec 
supplementation en vitamines (A, D, E et K), oli- 
goelements (Fe, Zn, Se), NaCI et enzymes pan- 
creatiques, 

• kinesitherapie respiratoire quotidienne ± aero- 
sols et oxygenotherapie, 

• transplantation pulmonaire ± hepatique. 

DIAGNOSTIC ANTENATAL 

► Indications : 

■ risque calcule de mucoviscidose > 1/4 ; 

■ signe echographique : anses intestinales hyper- 
echogenes a partir du deuxieme trimestre. 

► Necessity d'un consentement eclaire ecrit. A 

► Methodes d'obtention de materiel pour 
etude de I'ADN foetal : 

■ choriocentese A : des 11 SA; 

■ amniocentese A: a partir de 15 SA; 

■ cellules fcetales circulantes dans le sang mater- 
nel : en cours devaluation. 
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PROBLEMES DES MALADIES GENETIQUES : TRISOMIE 21, MUCOVISCIDOSE, SYNDROME DE L'X FRAGILE 


Syndrome de I'X fragile 

► Maladie : 

■ d'instabilite genetique; 

■ dominante, liee a I'X; 

■ penetrance incomplete et expressivity variable; 

■ liee a la « mutation complete* de FMR1. 

► 2 e cause genetique de retard mental. 

► Frequence : S = 1/4 000, 2 = 1/8 000. 

► Gene FMR1 ( Fragile X Mental Retardation 1 ) : 

■ codant pour la proteine FMRP ( Fragile X Mental 
Retardation Protein) ayant le role de proteine de 
liaison a I'ARN ribosomal; 

■ principalement exprime dans les cellules germina- 
les testiculaires, les neurones et les fibroblastes. 

► « Premutations » de FMR1 : 

■ amplifications moderees (50-200) de sequences 
CGG non methylees au-dela de leur nombre nor- 
mal (6-50); 

■ presente chez : 

• hommes dits transmetteurs, 

• femmes dites vectrices; 

■ initialement asymptomatique mais : 

• menopause precoce, 

• chez I'homme, installation au-dela de 50 ans : 
d'ataxie cerebelleuse, de tremblement intention- 
nel, de demence, 

• (manifestations non comprises dans le champ 
du syndrome de I'X fragile). 

► « Mutation complete » de FMR1 : 

■ a partir d'une premutation; 

■ habituellement lors d'une meiose de gamete 
maternel; 

■ probability dependant du nombre de CGG de la 
premutation : 

• > 60 CGG : risque faible (5%), 

• > 100 CGG : risque fort (pres de 100%); 

■ donnant > 200 CGG methyles; 

■ rendant FMR1 non fonctionnel; 

■ entrainant la fragility et la cassure de la portion 
terminale du bras long du chromosome X a cer- 
taines mitoses. 


DIAGNOSTIC POSTNATAL 


DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE 

► Caryotype : 

■ sensibility < 50% ; 

■ sensibilise par une culture en milieu pauvre en 
folate; 

■ deletion de I'extremite du bras long du chromo- 
some X. 

► Biologie moleculaire : southern blot ou PCR : 

■ affirmation du diagnostic; 

■ mutation du gene FMR1. A 


DIAGNOSTIC CLINIQUE 

► Phenotype : 

■ souvent normal a la naissance, d'installation pro- 
gressive, ne faisant evoquer le diagnostic qu'apres 
1 -5 ans le plus souvent; 

■ present, en cas de mutation complete, chez tous 
les hommes et a minima chez la moitie des fem- 
mes (inactivation aleatoire d'un X). 

► Dysmorphie : 

■ macrocephalie, visage allonge, prognathisme; 

■ grandes oreilles decollees; 

■ levre inferieure epaisse; 

■ macro-orchidie (naissance : 15%; adulte : 80%). 

► Troubles neuropsychiatriques : 

■ retard mental : 

• parfois isole, d'intensite variable, 

• plus frequent et intense chez le gargon, 

• (J 100% et 2 60%, Ql 6 moyen = 50; 

■ troubles du comportement : 

• instability, hyperactivite ± agressivite, 

• stereotypie des mains, 

• parfois : syndrome autistique, crises de panique 
ou d'agressivite ; 

■ troubles du langage : langage limite, echolalie; 

■ hypotonie; 

■ epilepsie. 

► Anomalie du tissu conjonctif : 

■ hyperlaxite ligamentaire et cutanee; 

■ pieds plats, cyphose, scoliose; 

■ prolapsus de valve mitrale. 


CONSEIL GENETIQUE 
ET DIAGNOSTIC ANTENATAL 


CONSEIL GENETIQUE 

► Indication : cas familial. 

► Mere d'un enfant atteint = vectrice obliga- 
toire (premutation ou mutation complete) : ris- 
que de recurrence - 40%. 

► Evaluation et soutien psychologiques. 

► Proposition eventuelle de diagnostic antena- 
tal. 

► Information du couple sur : 

■ le risque calcule de maladie; 

■ les manifestations cliniques; 

■ la prise en charge : 

• suivi medical : pediatre ± neurologue, psychia- 
tre, orthopediste, cardiologue... 

• education en institutions specialisees, 

• psychotherapie individuelle et familiale, 

• reeducation psychomotrice et orthophonique, 

• ± neuroleptique. 

DIAGNOSTIC ANTENATAL 

► Indication : cas familial ou chez un precedent 
enfant du couple. 
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DE LA CONCEPTION A LA NAISSANCE 


► Necessity d'un consentement eclaire ecrit. A 

► Methodes d'obtention de materiel pour etude 
de I'ADN embryofoetal : 

■ choriocentese : des 1 1 SA; 

■ amniocentese : a partir de 15 SA; 

■ diagnostic pre-implantatoire : prelevement de cel- 
lules sur embryon obtenu par FIV pour recherche 
de I'X normal d'une femme conductrice, permet- 
tant I'implantation. 


INTERRUPTION MEDICALE DE GROSSESSE 

► Acceptee en cas de diagnostic antenatal de muta- 
tion complete. 

► Difficulty : pronostic mental incertain, notamment 
chez les filles. 
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Douleur abdominale aigue 
chez une femme enceinte 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ date des dernieres regies; 

■ douleur : siege, irradiations, type, intensity, 
anciennete, periodicite, facteurs declenchants; 

■ signes d'accompagnement : 

• obstetricaux : mouvements actifs, contractions, 
pertes, saignements, 

• infectieux, urinaires, digestifs, rhumatologiques; 

■ antecedents : 

• familiaux : cancereux, digestifs, 

• personnels gyneco-obstetricaux, medicaux, 
chirurgicaux. 

► Examen physique : 

■ general : pouls, TA, marbrures, fievre, frissons; 

■ abdominal : urinaire et digestif (TR...); 

■ osteoarticulaire : rachis, sacro-iliaques... 

■ obstetrical : 

• vulve : erytheme, vesicules... 

• speculum : metrorragie, debris ovulaires, leucor- 
rhee... 

• TV : modification du col, declenchement et loca- 
lisation de la douleur, mobilite uterine, masse, 
empatement. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► NFS, CRP. 

► |3hCG (au r r trimestre, notamment si grossesse 
incertaine). 

► Glycemie, lipase, biochimie hepatique, creatinine. 

► TP, TCA, groupe, Rh, RAI. 

► Echographie obstetricale et abdominale. A 

► Bandelette urinaire A ± ECBU ou proteinurie des 
24 h. 


► Hemocultures si fievre. 

► Prelevement vaginal si leucorrhee. 

► Cardiotocographie : retentissement foetal apres 
24 SA. 

CAUSES OBSTETRICALES 

1 ER TRIMESTRE 

► Grossesse extra-uterine. A r items 17 et is^ 

► Fausse couche spontanee precoce. titem 17^ 

► Menace de fausse couche. titem 17^ 

2 E OU 3 E TRIMESTRE 

► Fausse couche spontanee tardive, titem ma 

► Menace d'accouchement premature. A fttem 17^ 

► Hematome retroplacentaire. A titem 17^ 

► Pre-eclampsie severe, titem 17 a 

CAUSES NON OBSTETRICALES 

► Gynecologiques. titem 292^ 

► Non gynecologiques. titem 195^ 

(notamment infections urinaires) 


URGENCES 


► Penser : 

■ d'abord aux complications engageant le pronos- 
tic vital maternel : 

• grossesse extra-uterine, 

• hematome retroplacentaire, 

• pre-eclampsie severe; 

■ ensuite a celles a risque surtout foetal : 

• menace d'accouchement premature, 

• fausse couche. 

► Prise en charge : cf. items mentionnes ci-dessus. 
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Hemorragie genitale 
chez la femme 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


► 1 re cause a rechercher chez la femme jeune : gros- 
sesse. 

► Metrorragies de la grossesse. titem ma 

► Hemorragie de la delivrance. titem iia 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Perte de sang par I'orifice vaginal ou saigne- 
ment vulvaire. 

► Hemorragies genitales : 

■ basses : vulvaire, vaginale, exocervicale; 

■ hautes : exteriorisees par le col : 

• metrorragies : survenant hors des regies, 

• menorragies : augmentation de la duree ou du 
volume des regies (> 6j ou 80 mL). 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

INTERROGATOIRE 

► Antecedents familiaux : troubles de I'hemos- 
tase. 

► Antecedents gyneco-obstetricaux : 

■ rapports, troubles des regies, menopause; 

■ fibrome, endometriose, GEU, 1ST; 

■ curetage, coelioscopie; 

■ contraception orale, DIU, THS. 

► Hemorragie : anciennete, abondance, duree, cir- 
constances d'apparition, evolution par rapport 
aux regies, date des dernieres regies. 

► Signes d'accompagnement : 

■ autres hemorragies; 

■ douleurs, dyspareunie, leucorrhees; 

■ signes sympathiques de grossesse. 


EXAMEN CLINIQUE 

► Signes de choc : TA, pouls, marbrures... 

► Seins : tendus (grossesse?). 

► Abdomen : defense, masse. 

► Examen gynecologique : 

■ inspection de la vulve puis examen au speculum : 
lesion visible ou origine haute; 

■ toucher vaginal : uterus, annexes. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► En T e intention, sauf orientation clinique : 

■ NFS, TP, TCA, groupe, Rh RAI; 

■ |3hCG A sauf menopause; 

■ echographie pelvienne et endovaginale. A 

► En 2 e intention suivant I'orientation : 

■ biopsie de lesion; 

■ prelevements bacteriologiques : si contexte infec- 
tieux; 

■ hysteroscopie : si hemorragie haute inexpliquee; 

■ coelioscopie : si lesion tubaire ou ovarienne; 

■ IRM : si endometriose ou cancer. 

GRANDES ORIENTATIONS 

► Toujours ecarter une grossesse A (intra- ou 
extra-uterine), titem ma 

► Periode pubertaire : 

■ eliminer une grossesse; 

■ causes fonctionnelles : les plus frequentes (insuf- 
fisance luteale...). 

► Femme jeune : 

■ toujours ecarter une grossesse; 

■ causes fonctionnelles ou iatrogenes : diagnostics 
d'exclusion. 

► Femme menopausee ou premenopausee : 

■ cancer de I'endometre A : 1 re hypothese; 

■ atrophie : diagnostic d'exclusion. 


CAUSES 

Cf. tableau p. 337. 
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HEMORRAGIE GENITALE CHEZ LA FEMME 


Causes des hemorragies genitales en dehors de la grossesse 


Niveau 

Siege 

Causes 

Diagnostic 

Traitement 


Vulve, 

vagin 

Corps etranger 

Interrogatoire 
Examen gynecologique 
± prelevements bacteriologiques 

Ablation du corps etranger 


Traumatismes 

Suture de la plaie 


Vulvovaginite 

Anti-infectieux 

Basses 


Ectropion 

Speculum : eversion de la muqueuse de I'endocol 

Anti-infectieux ± laser 

Col 

uterin 

Polype accouche 

Speculum : polype emergeant de I'orifice cervical 
Hysteroscopie et/ou curetage 

Curetage 


Cancer du col ik 

Biopsie sous speculum 

riTEM 147 .i 



Cervicite 

Prelevement bacteriologique 

Anti-infectieux 



Cancer 

de I'endometre ik 

Echographie : endometre epais et heterogene 
Hysteroscopie et curetage biopsique 

riTEM 147^ 



Fibrome 

sous-muqueux 

Echographie, hysteroscopie ou hysterographie 

Si THS : suspendu 3 a 6 mois 
Chirurgie endoscopique 



Hyperplasie 

endometriale 

Contexte de dystrophie ovarienne 

ou de perimenopause 

Echographie : endometre epais, homogene 

Biopsie de I'endometre : confirmation 

Si THS, interruption 3 mois 
ou reduction oestrogenique 
Sinon : progestatif sequentiel 
Si insuffisant : resection 
endometriale 
ou hysterectomie 



Atrophie endometriale 

Souvent par carence oestrogenique, avec atrophie 
vulvovaginale 

Echographie : endometre tres fin 
± Hysteroscopie ± curetage 

THS sauf contre-indication 



Polype de I'endometre 

Hysterographie, hysteroscopie (biopsie-exerese) 

Biopsie-exerese 


Corps 

uterin 

Adenomyose 1 

Menometrorragie avec dysmenorrhee 
Hysterographie, IRM, coelioscopie 

Progestatif ou hysterectomie 

Hautes 


Endometrite 

Souvent post-partum, ou post-abortum 
Douleurs pelviennes, leucorrhee, fievre 
Prelevement bacteriologique 

Antibiotique 


Fonctionnelle 2 

Hemorragie intermenstruelle : ovulatoire 

Aucun 




Hemorragie premenstruelle : insuffisance luteale 

Progestatif (J15-J25) 




Hemorragie post-menstruelie : carence 
oestrogenique 

dstrogene (de J1 a J7 
ou J10 du cycle) 



latrogene 

CEstroprogestatif pris irregulierement 
ou interrompu ou a dose d'aestrogene inadaptee, 
progestatif en continu (atrophie de I'endometre) 

Ajustement 
des traitements 




Dispositif intra-uterin : rechercher expulsion, 
infection, grossesse 

DILI au progestatif 



Generate 

Trouble de I'hemostase 3 , AINS 3 , anticoagulant 3 , 
hemopathie maligne, hypothyroidie, cirrhose 

Traitement de la cause 


Trompe(s) 

Salpingite 

Douleurs pelviennes, leucorrhee, fievre. 
Prelevement bacteriologique 

Antibiotique riTEim ss^ 


Cancer de la trompe 

Hydrorrhee, metrorragie. Masse annexielle 
Echographie et coelioscopie 

Proche du cancer de I'ovaire 



Cancer de I'ovaire 

Masse annexielle au TV et a I'echographie 

r ITEM 153^ 


Ovaire(s) 

Kyste de I'ovaire 

Echographie, coelioscopie 

Kystectomie 



Tumeur secretante 

Echographie, coelioscopie 

Tumorectomie 


1. Endometriose interne = muqueuse endometriale ectopique au sein de la paroi uterine. 

2. Surtout frequente a la puberte et en premenopause, mais toujours diagnostic d'elimination. 

3. Rechercher une cause locale sous-jacente. 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► En cas d'hemorragie majeure : 

■ hospitalisation en urgence; A 

■ voie veineuse; 

■ ± oxygenotherapie; 

■ ± macromolecules si chute tensionnelle; 

■ ± transfusion; 

■ hemostatiques : Dicynone, Hemocaprol; 

■ uterotoniques : Syntocinon, Cytotec, 

■ progestatifs de synthese : Orgametril, Lutenyl. . . 

■ voire curetage hemostatique ou embolisation ute- 
rine ou meme hysterectomie d'hemostase. 

► Si carence martiale : supplementation. 

► Traitement de la cause A : cf. tableau, p. 337. 


SUIVI 


► Tres dependant de la cause. 

► Surveillance adaptee : 

■ a la cause des metrorragies; 

■ aux traitements employes; 

■ au retentissement : hemoglobine, ferritinemie. 
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Algies pelviennes chez la femme 


Objectif Principaux diagnostics 


CLINIQUE 


INTERROGATOIRE 

► Douleur : siege, irradiations, type, intensity, 
anciennete, periodicite, facteurs declenchants. 

► Signes d'accompagnement : 

■ gynecologiques : pertes, saignements, troubles du 
cycle, dyspareunie, grossesse en cours? 

■ infectieux, urinaires, digestifs, rhumatologiques. 

► Antecedents : 

■ familiaux : cancereux, digestifs; 

■ personnels : gyneco-obstetricaux, medicaux, chirur- 
gicaux. 


EXAMEN PHYSIQUE 


► General : syndrome infectieux... 

► Abdominal : digestif et urinaire. 

► Osteoarticulaire : rachis, sacro-iliaques... 

► Gynecologique : 

■ vulve, speculum (infection, tumeur); 

■ TV : declenchement et localisation de la douleur, 
mobilite uterine, masse, empatement ± TR. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


EN L'ABSENCE D'ORIENTATION 

► NFS, VS, CRP. 

► |3hCG A (GEU, fausse couche...). 

► Echographie pelvienne. A 

► Bandelette urinaire ± ECBU. 


AUTRES EN FONCTION DU CONTEXTE 


► Prelevements bacteriologiques. 

► Hysterosalpingographie, IRM pelvienne. 

► Ccelioscopie exploratrice. 

Douleurs pelviennes 
non gynecologiques 

► Douleurs obstetricales. riTEM i96> 

► GEU A : 1 re hypothese en periode d'activite geni- 
tale. 

► Douleurs non gyneco-obstetricales. riTEm i95j 


Douleurs pelviennes 
aigues gynecologiques 

► Fibrome complique : 

■ en necrobiose : metrorragies brunatres sur gros 
fibrome sous-muqueux mou, douloureux ± febri- 
cule; 

■ en torsion : douleur uterine localisee, febricule 
possible, diagnostic echographique parfois diffi- 
cile ou peroperatoire; 

■ accouche : coliques expulsives ± metrorragies, 
fibrome dans le vagin. 

► Torsion d'annexe : 

■ facteur favorisant : annexe habituellement aug- 
mentee de volume; 

■ nausees, vomissements, defense; 

■ douleur a debut brutal, unilateral irradiant vers 
la cuisse; 

■ TV : un cul-de-sac tres douloureux ± masse latero- 
uterine tres douloureuse; 

■ echographie : ovaire souvent gros avec epanche- 
ment dans le Douglas et arret de la vascularisa- 
tion au Doppler. 

► Kyste ovarien complique : 

■ torsion d'annexe : cf. ci-dessus; 

■ hemorragie intrakystique : 

• douleur pelvienne a debut rapide, defense d'une 
fosse iliaque, 

• TV : un cul-de-sac comble et douloureux, 

• echographie : kyste finement echogene ou hete- 
rogene; 

■ rupture : 

• cliniquement proche de I'hemorragie, 

• echographie : epanchement peritoneal abon- 
dant. 

► Rupture de corps jaune hemorragique 

tableau de rupture de kyste avec (3hCG+. 

► Infections genitales : 

■ cervicite, vaginite, vulvite : douleurs basses, 
apyrexie, leucorrhees, dyspareunie (herpes, 
mycose...); 

■ salpingite; r items 88 et 95 a 

■ endometrite. titem isa 

► Ovulation douloureuse : cf. tableau, p. 340. 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


DOULEURS PELVIENNES CHRONIQUES GYNECOLOGIQUES 


Douleurs cydiques 


Types 

Causes 

Arguments en faveur 

Syndrome 

intermenstruel 

Ovulation 

douloureuse 

Douleur : 

- pesanteur pelvienne diffuse ou lateralisee 

- intensity moderee, faible duree (< quelques heures) 

- apparition vers le 14 e jour du cycle 

Hemorragie : minime voire inapergue, breve (< 2 jours) 

Examen gynecologique : normal ou glaire cervicale striee de sang 

Syndrome 

premenstruel 

riTEM 26 J 

Retention 

hydrosodee 

Pesenteur pelvienne : 

- survenant dans les jours precedant les regies 

- durant 5 a 10 jours en moyenne 

- disparaissant a I'arrivee des regies 

- souvent associee a : mastodynie, cephalees, cedemes... 

Dysmenorrhee 

Endometriose 

Dysmenorrhee : 

- secondaire : apparaissant apres une periode de vie avec regies «normales» 

- du 2 e jour des regies et jusqu'a la fin des regies 
± douleurs pelviennes en dehors des regies 

± dyspareunie profonde 

Examen gynecologique : parfois foyer d'endometriose visible au col (speculum) ou palpable (TV) 
Examens complementaires : hysterosalpingographie, ccelioscopie, 

IRM -> tissu endometrial ectopique 


Stenose 
du col uterin 

Douleur debutant avec les regies, maximale a leur fin, a type de colique expulsive 
Stenoses : 

- congenitales 

- acquises : chirurgie du col, curetage, polype ou fibromyome cervical 


Essentielle 

Souvent regies douloureuses depuis I'adolescence 


Douleurs non cydiques 


Types 

Causes 

Arguments en faveur 


Lesions 

vulvovaginales 

Dyspareunie 

Examen gynecologique souvent evocateur : eczema, episiotomie, atrophie, secheresse 


Pelviperitonite 

chronique 

Antecedent de salpingite, accouchement ou avortement septique 

Poussees subaigues febriles 

Coelioscopie 


Endometriose 

pelvienne 

Douleur pelvienne avec recrudescence menstruelle souvent retrouvee 
Coelioscopie 

Avec lesion 

Ovaires 

multikystiques 1 

Secondaires a une cause locale inflammatoire, vasculaire ou infectieuse 
Douleurs tres variables. Gros ovaires douloureux irreguliers au TV 
Echographie : ovaires multikystiques 

orgamque 


Prolapsus uterin : pesanteur pelvienne majoree debout, examen gynecologique evident 



Retrodeviations fixees par des adherences 


Malpositions 

uterines 

Syndrome de Masters et Allen (discute) : 

- accouchement traumatique avec dechirure du ligament large 

- douleur pelvienne permanente majoree par a la station debout 

- dyspareunie, col tres mobile, uterus douloureux a la mobilisation 

- coelioscopie : dechirure du ligament large 


Cancers uterins 
evolues 

Uterus fixe, saignant au TV 

Biopsie : diagnostic toujours histologique 

Sans lesion 
organique 

Essentielles 

Douleurs psychogenes 

Terrain hysteriforme, vie tourmentee 


1. Ovaires multikystiques : a ne pas confondre avec le syndrome des ovaires polykystiques (ovaires polykystiques indolores avec hyperandrogenie) 
cf. p. 341. 
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Amenorrhee 


Objectif Diagnostic 


DEFINITIONS 


► Amenorrhee primaire : non survenue des 
1 res regies apres I'age de 16 ans. 

► Amenorrhee secondaire : absence de regies 
depuis plus de 3 mois chez une femme anterieu- 
rement reglee. 


ELEMENTS D'ORIENTATION 


Cf. algorithmes et tableau. 


PRECISIONS SUR LES ENTITES CITEES 
DANS LES ALGORITHMES 


► Retard pubertaire simple : titem 3 sj 

■ amenorrhee l aire , souvent avec des antecedents 
familiaux de retard pubertaire; 

■ retard pubertaire et retard statural avec age 
osseux bas; 

■ absence : de dysmorphie, d'anosmie, d'hyperan- 
drogenie et d'autres troubles organiques severes; 

■ profil hormonal conforme aux normes prepube- 
res : PRL, TSH, E2, FSH, LH; 

■ echographie pelvienne : aspect normal prepu- 
bere; 

■ IRM hypothalamo-hypophysaire normale. 

► Syndrome de resistance aux androgenes 

(« testicule feminisant») : 

■ caryotype masculin (46, XY), mais recepteur aux 
androgenes absent ou anormal; 

■ aspect feminin : seins, vulve, ± vagin; 

■ amenorrhee l aire : ni uterus, ni annexe; 

■ testicules dans les grandes levres ou dans I'abdo- 
men, faible pilosite axillaire et pubienne; 

■ courbe thermique monophasique, testosterone de 
niveau masculin et oestradiol bas. 


► Syndrome de Turner : titem 38 j 

■ dysgenesie gonadique par caryotype (45, XO); 

■ amenorrhee l aire : ovaires reduits a des bandelettes; 

■ nanisme et impuberisme avec dysmorphie : cou 
palme, cheveux implantes bas, thorax en bouclier, 
mamelons ecartes, naevi... 

■ pilosite axillaire et pubienne frequente; 

■ ± malformations : reins en fer a cheval, coarcta- 
tion de I'aorte... 

■ T FSH et LH, U E2. 

► Syndrome de Kallmann de Morsier : 

■ defaut de migration des neurones secretant le 
GnRH et aplasie des bulbes olfactifs; 

■ amenorrhee l alre , impuberisme, anosmie; 

■ l FSH et LH. IRM cerebrale : bulbes olfactifs 
absents ou hypoplasiques. 

► Syndrome des ovaires polykystiques : 

■ amenorrhee ll aire » l aire , apres spaniomenorrhee, 
avec hyperandrogenie et surpoids; 

■ TT LH, FSH N, T A4-androstenedione, T testoste- 
rone, T prolactine; 

■ echographie abdomino-pelvienne : gros ovaires 
contenant de nombreux microkystes, sans tumeur 
ovarienne ni surrenale; 

■ diagnostic retenu apres elimination de tumeurs 
virilisantes et de Cushing. 

► Tumeurs virilisantes : 

■ hyperandrogenie souvent severe et recente; 

■ T testosterone > 1,5 ng/mL; 

■ tumeur ovarienne ou surrenale a rechercher par 
echographie et/ou scanner. 

► Hyperplasie congenitale des surrenales : 

■ maladie autosomique recessive par deficit en 21 
(ou 1 1)-hydroxylase, enzyme de steroidogenese 
avec accumulation du substrat : 170H-progeste- 
rone (ou desoxycortisol); 

■ petite taille, hypertrophie clitoridienne, hyper- 
androgenie plus ou moins marquee; 

■ + HTA si deficit en 1 1 -hydroxylase (rare). 
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Amenorrhee l aire et ll aire : causes, exploration clinique et paradinique 


Amenorrhee 

Primaire 

Secondaire 

Principales causes 

Retard pubertaire simple 
Syndrome de Turner 
(nombreuses autres causes) 

Grossesse 4k 

Menopause 4k (precoce si < 40 ans) 
Hyperprolactinemies 
Syndrome des ovaires polykystiques 
Maladie grave, maigreur (anorexie...) 
Causes psychogenes 

Antecedents familiaux 

Puberte tardive, hypogonadisme 

Menopause precoce 



Maladie grave, endocrinopathie, tuberculose, maladie auto-immune 
Radiotherapie, chimiotherapie 

Antecedents personnels 


Hysterectomie, ovarectomie 
IVG, curetage, myomectomie 
Electrocoagulation, conisation, amputation 
du col 

Contexte personnel 

Rapport sexuel sans contraception, problemes familiaux, sport de haut niveau... 

Traitements 

CEstrogenes, progestatifs, neuroleptiques... 

Signes associes 

Malnutrition, amaigrissement, obesite 
Hyperandrogenie : acne, seborrhee, hirsutisme 
Galactorrhee, troubles visuels, cephalees 

Anosmie, dysmorphie 
Douleurs pelviennes cycliques 
Pubis et aisselles glabres 1 

Mastodynies 
Bouffees de chaleur 
Troubles des cycles anterieurs 

Examen gynecologique 

Stade pubertaire : impuberisme 
AmbiguTte des organes genitaux 
Imperforation de I'hymen 
Si possible, speculum : profondeur du vagin, 
existence et aspect du col uterin 
TR : uterus ? 

Hematocolpos 2 

Trophicite des muqueuses 
Glaire cervicale 

(absence = carence oestrogenique) 

Stenose cervicale cicatricielle : a rechercher 
si amenorrhee douloureuse notamment 
apres soin local 

Examens 

complementaires 

principaux 

1 r ‘ intention 

Fonction des caracteres sexuels ll alrK : 

• normaux : 

- courbe menothermique 

- ± phCG 

• peu developpes : 

- FSH, LH 3 

- ± caryotype 

• hyperandrogenie : 

- testosterone, 

- A4-androstenedione, 

- 1 yOH-progesterone, 

- echographie abdomino-pelvienne 

(3hCG 4k 

puis, si negative : prolactine 


2‘ intention 

Courbe menothermique 4 

Echographie pelvienne : 

existence, taille, forme et position des organes 

genitaux internes, hematocolpos, testicules? 

Radio de la main : age osseux 

Caryotype 

Hysterosalpingographie : obstacle? 

IRM (TDM) hypotalamo-hypophysaire 

Courbe menothermique 4 , 

Test aux progestatifs 5 
FSH, LH 3 

Testosterone, A4-androstenedione, 170H- 
progesterone 

IRM (TDM) hypotalamo-hypophysaire 
Echographie abdomino-pelvienne : follicules 
ovariens, tumeur ovarienne ou surrenale 


1. Pilosite axillaire et pubienne : dependante des androgenes surrenaliens, pouvant exister sans activite gonadique, mais pas en I'absence de recepteurs 
aux androgenes. 

2. Sang collecte dans le vagin, si imperforation hymeneale. 

3. FSH, LH, oestradiol (E2) et prolactine : 

- T FSH, i E2 = atteinte ovarienne; 

- i FSH, T E2 = atteinte centrale. 

4. Biphasique => fonctionnement ovarien avec ovulations. 

5. Administration de progestatifs pendant 10 jours puis sevrage. Si hemorragie de privation avant le 5 e jour suivant I'arret, existence d'une impregnation 
oestrogenique prealable. 






Amenorrhees primaires : diagnostic 

( Absence de 1 res regies >16 ans ) AMENORRHEE PRIMAIREl 
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Amenorrhees secondaires : diagnostic 



1 . Menopause si amenorrhee > 12 mois 

2. Amenorrhee ll aire » l aire 

3. Diagnostic frequent mais d'elimination 
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Tumefaction pelvienne 
chez la femme 


Objectif 


Principaux diagnostics 


EXAMEN CLINIQUE 


► Examen abdominal : 

■ ascite; 

■ hepatomegalie; 

■ globe vesical. 

► Toucher vaginal : 

■ uterus : taille, consistance, homogeneite; 

■ masse latero-uterine : 

• solidaire ou non de I'uterus, 

• mobile ou fixee aux plans profonds. 

► Toucher rectal : 

■ mobilite ou fixite de la masse; 

■ tumeur intrarectale; 

■ fecalome. 

► Aires ganglionnaires : 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


► En 1 re intention : 

■ |3hCG ; A 

■ echographie pelvienne transparietale et vagi- 
nale A : 

• localisation, taille ± organe d'origine, 

• caractere liquidien ou tissulaire, homogene ou non, 

• criteres de benignite / malignite des lesions ova- 
riennes. 

► En 2 e intention : 

■ ccelioscopie : souvent utile apres la confirmation 
echographique de masse annexielle; 

■ IRM ou TDM abdomino-pelvienne. 


CAUSES 


► Uterines : 

■ grossesse; A 

■ fibrome uterin (cf. encadre ci-contre); 

■ carcinome, sarcome. 

► Ovariennes : 

■ cancer de I'ovaire A; riTEM i53> 

■ kyste de I'ovaire. riTEivi is3* 

► Tubaires : 

■ hydrosalpinx; 

■ pyosalpinx; 

■ cancer de la trompe. 


► Digestives : 

■ fecalome; 

■ tumeurs rectales; 

■ tumeurs signnoidiennes; 

■ tumeurs coliques droites. 

► Diverses : 

■ globe vesical; 

■ kyste vestigial ou sous-tubaire; 

■ hematocolpos; 

■ endometriose du cul-de-sac de Douglas. 


Fibromes uterins 


• = fibromyomes : tumeurs benignes musculai- 

res uterines, oestrogeno-dependantes. 

• Incidence elevee, croissante avec I'age. 

• Mode de decouverte : 

✓ imagerie fortuite : 50% = asymptomatiques; 

✓ menorragies, menometrorragies, anemie; 

✓ dysmenorrhee, pollakiurie, constipation; 

✓ pesanteur ou masse pelvienne; 

✓ complications : 

- hemorragie abondante (fibromes sous-mu- 
queux), 

- necrobiose aseptique : douleur, fievre, 
metrorragie noiratre et aspect echographi- 
que hyperechogene au centre, 

✓ torsion : tableau proche de la necrobiose, 

✓ compression : vessie, uretere, rectum, veines 
pelviennes, 

✓ sterilite ou fausses couches repetees (fibro- 
mes sous-muqueux). 

• Examen gynecologique : 

✓ toucher vaginal : uterus ± gros, deforme par 
des fibromes, masse latero-uterine; 

✓ mobile avec I'uterus. 

• Examens complementaires : 

✓ NFS : anemie microcytaire hypochrome? 

✓ echographie pelvienne transparietale et 
transvaginale : nombre, taille, localisation 
(sous-sereux, sous-muqueux et interstitiels); 

✓ hysteroscopie : retentissement intracavitaire. 
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Handicap 


Objectifs 


Evaluation d'une incapacity ou d'un handicap, 
implications du handicap 


DEFINITIONS DE L'OMS 


DEFICIENCY 

► » infirmite. 

► Selon Wood : 

■ atteinte d'un organe, d'un appareil ou d'un sys- 
teme : respiratoire, locomoteur, immunitaire, psy- 
chique... 

► Selon I'OMS : 

■ «perte de substance ou alteration d'une fonction 
ou d'une structure psychologique, physiologique 
ou anatomique». 

INCAPACITY 

► = limitation d'activite. 

► Selon Wood : 

■ reduction de la capacity d'accomplir une activity 
d'une fagon ou dans des conditions normales; 

■ resultant d'une deficience : incapacity de depla- 
cement, manipulation, communication, raisonne- 
ment... 

► Selon I'OMS : 

■ « reduction resultant d'une deficience [...]; 

■ de la capacite d'accomplir une activite; 

■ d'une fagon ou dans les limites considerees comme 
normales pour un etre humain». 

HANDICAP 

► - desavantage social. 

► = restriction de la participation. 

► Selon Wood : 

■ impossibility d'assumer un role normal : 

• du fait des deficiences ou incapacites, 

• dans un environnement donne, 

• compte tenu du sexe, de I'age et des facteurs 
socioculturels, 

• causant un desavantage dans ses conditions 
d'insertion sociale, scolaire ou professionnelle. 

► Selon I'OMS et le code de Faction sociale : 

■ resultat «pour un individu donne d'une deficience 
ou d'une incapacity qui limite ou interdit I'accom- 
plissement d'un role normal [...]»; 

■ «fait, pour une personne, de se trouver, de fagon 
durable, limitee dans ses activites personnels ou res- 
treinte dans sa participation a la vie sociale du fait de 
la confrontation interactive entre ses fonctions physi- 
ques, sensorielles, mentales et psychiques lorsqu'une 
ou plusieurs sont alterees et, d'autre part, les contrain- 
tes physiques et sociales de son cadre de vie». 


EVALUATION D'UNE INCAPACITY 
OU UN HANDICAP 


OBJECTIFS 

► Objectiver et quantifier les incapacites et handi- 
caps. 

► Determiner le retentissement social, les besoins de 
soins. 

► Determiner des objectifs de reeducation et en 
mesurer I'efficacite. 

► Etayer des mesures de protection juridique : sau- 
vegarde de justice, curatelle, tutelle. 

ECHELLES 

► Definition : systemes de parametres permettant 
de determiner un score correspondant au niveau 
d'incapacite ou de handicap. 

► Echelles generiques : 

■ ISPN indicateur de sante perceptuelle de 
Nottingham ; 

■ echelle de Barthel; 

■ grille AG-GIR : servant de critere d'attribution de 
I'APA. 

► Echelles specifiques : 

■ adaptees a des deficits localises ou de cause par- 
ticuliere; 

■ exemples : 

• deficits cognitifs : IADL ( instrumental activities of 
daily living), 

• lombalgies : EIFEL (echelle d'incapacite fonction- 
nelle pour devaluation des lombalgies), 

• coxarthrose : indice fonctionnel de Lequesne, 

• brulures : abbreviated burns-specific health scale, 

■ deficits sensoriels... 

INCAPACITES A REALISER DES ACTES 
ELEMENTAIRES OU ESSENTIELS 
DE LA VIE QUOTIDIENNE 

► Se comporter de fagon logique et sensee. 

► Se reperer dans le temps et I'espace. 

► Assurer son hygiene corporelle. 

► S'habiller, se deshabiller de fagon adaptee. 

► Manger des aliments prepares. 

► Assumer I'hygiene de I'elimination urinaire et fecale. 

► Assurer les transferts (se lever, s'asseoir, se cou- 
cher) et les deplacements (au moins a I'interieur 
d'un logement). 
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HANDICAP - INCAPACITY - DEPENDANCE 


TAUX D'INCAPACITE 

► Evalue par la CDAPH : Commission des droits et 
de I'autonomie des personnes handicapees. 

► Suivant un Guide-bareme : 

■ fixe par le decret du 4/1 1/1996; 

■ donnant des fourchettes de taux d'incapacite sui- 
vant les deficiences et leur retentissement sur la 
vie sociale, professionnelle et domestique; 

■ sans tenir compte de la cause; 

■ en evaluant les patients non appareilles; 

■ a titre d'exemple : 

• 0-20% : deficiences entrainant une gene sans 
incapacity reelle constatee, 

• 20-50% : deficiences entrainant des interdits et 
une incapacite objective, permettant le maintien 
de I'autonomie et d'une vie sociale, scolaire ou 
professionnelle normale, 

• 50-75% : deficiences obligeant a des amenage- 
ments notables de la vie quotidienne, et neces- 
sitant des aides ou des efforts pour le maintien 
d'une vie normale, mais avec autonomie conser- 
vee, 

• 75-100% : deficiences entrainant la reduction 
de I'autonomie individuelle. 

HANDICAP MOTEUR 

► Testing musculaire. 

► Evaluation du retentissement fonctionnel : 

■ difficulty a se lever, marcher, se laver, s'habiller, 
manger, parler, assumer I'elimination urinaire et 
fecale... 

■ necessity d'aides : 

• canne, deambulateur, fauteuil roulant, 

• lit medicalise, amenagement de la salle de bain 
et des toilettes, 

• tierce personne... 

HANDICAP COGNITIF 

EVALUATION DES FONCTIONS COGNITIVES 

► Comportements : recherche de delire, irritability, 
desinhibition, trouble de I'humeur, du sommeil, 
du comportement alimentaire... 

► Langage : 

■ debit verbal spontane; 

■ denomination d'images; 

■ troubles de syntaxe; 

■ execution d'ordres; 

■ a I'oral et a I'ecrit. 

► Praxies : recherche de perturbations des gestes 
non expliquees par une atteinte motrice, sensitive 
ou intellectuelle (apraxies) lors de : 

■ usage d'objets; 

■ habillage, toilette... 

■ imitation de gestes elementaires. 

► Gnosies : recherche de troubles de la reconnais- 
sance d'objets ou de personnes par un sens (vue, 
toucher...) sans trouble de la perception, ni apha- 
sie, ni deficit intellectuel. 


► Attention : evaluation de la vigilance, de la dis- 
tractibilite, notamment lors d'enumerations ou de 
calculs... 

► Memoire : 

■ orientation temporo-spatiale; 

■ memoire a court terme : rappel de chiffres ou de 
noms; 

■ memoire a long terme : rappel de mots apres une 
tache ou de faits anciens celebres. 

► Fonctions executives : recherche de perturba- 
tions du systeme d'adaptation aux situations nou- 
velles : elaboration d'hypotheses, fixation d'un 
but, anticipation, planification d'actions, sur- 
veillance du deroulement du plan et adaptation 
aux resultats. Troubles du jugement, du compor- 
tement... 

► Troubles psychiques souvent associes : 

■ depression : troubles mnesiques, attentionnels et 
de la memoire; 

■ anxiete : trouble attentionnel... 

EVALUATION DU RETENTISSEMENT 

► Gene ressentie : par le patient, par I'entourage. 

► Aides necessaires : humaines, materielles. 

HANDICAPS SENSORIELS 

► Deficience visuelle : 

■ definition de la malvoyance : AV = 1/20-4/10 et/ 
ou champ visuel ampute < 20° autour du point 
de fixation ; 

■ evaluation : 

• acuite visuelle, champ visuel, vision des cou- 
leurs, 

• lecture, 

• orientation. 

► Deficience auditive : 

■ evaluation : 

• sans appareillage, 

• par audiometrie tonale et vocale, 

• pour determination de la perte auditive 
(> 20 dB); 

■ retentissement fonctionnel : 

• retard d'acquisition du langage... 

• difficultes de communication, isolement... 


IMPLICATIONS DU HANDICAP 


NOUVEAUX ORGANISMES 

► Maisons departementales des personnes 
handicapees A (MDPH); missions : 

■ information, accueil, conseil et accompagnement 
des handicapes et de leur famille; 

■ evaluation pluridisciplinaire des besoins de la per- 
sonne; 

■ proposition d'un plan personnalise de compensa- 
tion du handicap; 
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HANDICAP 


■ organisation de la CDAPH : 

• = fusion de la COTOREP et de la CDES, 

• reception des demandes de droits ou prestations, 

• attribution de la carte d'invalidite, 

• reconnaissance de la qualite de travailleur handi- 
caps, riTEM 1084 

• reconnaissance de la lourdeur du handicap (rem- 
plagant I'ancien classement en categories A, B, C), 

• orientation et insertion scolaire ou profession- 
nelle et sociale, 

• attribution de I'allocation d'education des 
enfants handicapes ± de son complement, 

• attribution de I'allocation aux adultes handica- 
pes (AAH) ± de son complement, 

• attribution de la prestation de compensation; 

■ suivi de la mise en oeuvre des decisions; 

■ actions en faveur de I'insertion professionnelle; 

■ sensibilisation de tous les citoyens aux handicaps. 

► Caisse nationale de solidarity pour I'autono- 
mie (CNSA); missions : 

■ financement des aides aux personnes agees 
dependantes et aux handicapes; 

■ garantie d'egalite de traitement des handicapes; 

■ expertise, information et animation pour suivre la 
qualite du service rendu aux personnes. 

ORIENTATION PROFESSIONNELLE 

SCOLARITE 

► Saisine de la CDAPH : 

■ parents ou charges de I'autorite parentale; 

■ medecin : generaliste, pediatre, reeducateur... 

■ PMI ou service social s'occupant de I'enfant; 

■ Caisse de Security sociale ou d'allocations fami- 
liales. 

► Roles de la CDAPH : 

■ evaluation de I'etat du sujet : 

• pourcentage d'lncapacite permanente, 

• discussion d'attribution de I'allocation d'education 
des enfants handicapes ± de son complement; 

■ orientation vers un etablissement : 

• ordinaire ou specialise suivant ses besoins, 

• en accord avec la famille; 

■ continuity de la prise en charge entre I'enfance 
et I'age adulte. 

TRAVAIL 

► Travailleur handicape (Art. L. 323-10 du code 
du travail) : «Personne dont les possibility d'ob- 
tenir ou de conserver un emploi sont effective- 
ment reduites par suite d'une incapacity physique 
ou mentale». 

► Milieu ordinaire : a preferer : 

■ loi du 11/2/2005 : 

• tout employeur d'au moins 20 salaries doit 
employer > 6% de travailleurs handicapes, 

• sinon, versement d'une contribution au fond de 
developpement pour I'insertion professionnelle 
des handicapes, gere par I'AGEFIPH (Association 
pour la gestion des fonds pour I'insertion pro- 
fessionnelle des handicapes); 


■ possibilites d'amenagement : 

• ergonomie, teletravail, 

• mi-temps therapeutique, temps partiel; 

■ reclassement : changement de poste. 

► Milieux specialises : 

■ ateliers de travail protege : 

• travailleurs handicapes gardant une capacity de 
travail > 1/3 de la capacity normale, 

• aptitude au travail, mais en environnement 
adapte, 

• encadrement specialise; 

■ centres d'aide par le travail (CAT) : 

• travailleurs handicapes ayant une capacity de 
travail < 1/3 de la capacity normale, 

• impossibility de travailler en milieu ordinaire ou 
en atelier de travail protege, 

• soutien medico-social et educatif. 

RETENTISSEMENT SOCIAL 

ACCESSIBILITY 

► Obligation legale : 

■ obligation de construire ou d'amenager les locaux 
et transports publics afin d'en permettre I'acces et 
I'usage aux handicapes; 

■ locaux concernes : habitations, lieux de travail, 
etablissements et installations recevant du public; 

■ transports publics : trains, metros, autobus... 

► Moyens : 

■ eviction des obstacles, voies de contournement; 

■ aides sonores pour les aveugles... 

LOGEMENT 

► Maintien a domicile, a privilegier : 

■ aides au logement : 

• plusieurs aides : 

- prime a I'amelioration de I'habitat, 

- allocation de logement a caractere social, 

- complement d'AAH, 

• destinees a : 

- realiser des travaux d'amenagement du domi- 
cile, 

- demenager vers un domicile plus adapte; 

■ aides a domicile : 

• aide au financement : allocation compensatrice, 

• modalites : 

- tierce personne de sa famille, 

- tierce personne remuneree, 

- auxiliaires de vie, garde-malade, aide-menagere; 

■ materiels permettant une autonomie fonction- 
nelle : 

• certains rembourses par la Security sociale : 

- fauteuil roulant, 

- lit medicalise, matelas anti-escarres, 

• adaptes aux diverses incapacites : 

- motrices : barres d'appui, couverts ergonomi- 
ques... 

- visuelles : claviers en Braille... 

• systemes de telealarme. 
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HANDICAP - INCAPACITY - DEPENDANCE 

► Structures d'accueil : 

■ foyers d'hebergement : 

• travailleurs en CAT... 

• financement par I'aide sociale et les usagers; 

■ foyers de vie : 

• handicapes ne necessitant pas de soins, mais ne 
pouvant pas travailler en CAT ni en atelier pro- 
tege et vivre au domicile, 

• financement par I'aide sociale et les usagers; 

■ maisons d'accueil specialises : 

• handicapes totalement dependants, 

• financement par la Security sociale, I'AAH et 
['allocation compensatrice; 

■ foyers a double tarification : 

• adultes lourdement handicapes, 

• financement par I'assurance-maladie et I'aide 
sociale des departements. 

AIDES ET ALLOCATIONS 

► Pension d'invalidite : 

■ prestation en especes versee par la Securite 
sociale; 

■ si : assure social ayant une capacity de travail 
reduite. 

► Allocation adulte handicap# (AAH) : 

■ aide forfaitaire de la Caisse d'allocations familiales 
apres avis de la CDAPH; 

■ garantissant un minimum de ressources; 

■ si taux d'invalidite > 80% (ou > 50% en cas d'in- 
capacite au travail). 

► Complement d'AAH : 

■ visant a couvrir les depenses destinees aux adapta- 
tions necessaires a une vie autonome au domicile; 

■ si taux d'invalidite > 80%. 


► Allocation compensatrice : 

■ aide sociale visant a compenser la majoration des 
frais lies au handicap : 

• recours a une tierce personne, 

• amenagements de la vie professionnelle; 

■ versee par le Conseil general; 

■ si incapacity > 80% et : 

• soit besoin d'une tierce personne pour les actes 
essentiels de la vie, 

• soit frais lies au handicap, dans le cadre de I'ac- 
tivite professionnelle; 

■ en cours de remplacement par la prestation de 
compensation. 

► Prestation de compensation du handicap : 

■ prestation en nature ou en especes, versee par le 
Conseil general; 

■ destinee a remplacer I'allocation compensatrice 
des beneficiaires qui I'acceptent; 

■ conditions d'attribution : 

• age < 60 ans et situation reguliere et stable en 
France, 

• difficult# soit absolue a realiser une activit# 
essentielle, soit grave a en realiser 2 (mobility, 
habillage, toilette, alimentation, #limination, 
communication), 

■ objectifs : aides humaines, techniques, animales 
et d'am#nagement du domicile et du v#hicule. 

► Carte d'invalidit# : si incapacity > 80%. 

► Macaron de Grand invalide civil : 

■ si : carte d'invalidite et difficult# importante a la 
marche; 

■ ouvrant droit a I'usage de places reservees aux 
handicapes. 
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Complications 

de I'immobilite et decubitus 


Objectifs Principales complications de I'immobilite 

et du decubitus, prevention, traitement, suivi 


Mesures preventives 


EVITER / LIMITER ^IMMOBILISATION 


A 


Complications 


INFECTIONS NOSOCOMIALES 


riTEM 914 


PRISE EN CHARGE PRECOCE 

► Locomotrice : kinesitherapie A 

■ bonne position orthopedique; 

■ changements reguliers de position; 

■ bas de contention et/ou anticoagulation preventive; 

■ exercice musculaire au lit : 

• exercice des muscles peripheriques, 

• exercices respiratoires, 

• seul, 

• avec kinesitherapeute chaque jour; 

■ mise au fauteuil des que possible. 

► Alimentaire : 

■ hydratation; 

■ regime adapte en calories et protides; 

■ supplementation calcique et en vitamine D. 

► Psychologique : 

■ soutien emotionnel : famille, soignants, psycho- 
logue... 

■ stimulation sensorielle; 

■ elements d'orientation : horloge, calendrier, photos. 

► Precautions systematiques : 

■ eviter certains medicaments : anticholinergiques, 
antitussifs; 

■ laxatifs sauf diarrhee ± lavement periodique si 
necessaire; 

■ mictions regulieres; 

■ prise en charge de la douleur. 

► Surveillance : 

■ poids, temperature, TA, FC, selles, mictions; 

■ alimentation, hydratation; 

■ zones cutanees fragiles (1 a 2 fois/j); 

■ mollets. 


COMPLICATIONS CARDIOVASCULAIRES 


MALADIE THROMBOEMBOLIQUE 
VEINEUSE A 

A prevenir et depister chaque jour, titem 1354 
HYPOTENSION ORTHOSTATIQUE 

► Principales causes et facteurs favorisants : 

■ vieillesse, alitement prolonge; 

■ deshydratation extracellulaire; 

■ varices, immobilite des membres inferieurs; 

■ medicaments : antihypertenseurs, anticholinergi- 
ques... 

► Prevention : 

■ limitation de la duree de I'alitement; 

■ surelevation de la tete du lit; 

■ hydratation, consommation de sel ; 

■ mobilisation active des membres inferieurs; 

■ bandes ou bas de contention elastiques; 

■ limiter les medicaments a risque. 

► Diagnostic : 

■ signes d'appel : malaise orthostatique; 

■ chute tensionnelle au passage en orthostatisme : 

• J- : - 20 mmHg au moins, 

• et/ou i TA diaslolique : - 10 mmHg au moins. 

► Traitement : 

■ renforcement des soins preventifs; 

■ lever precoce progressif; 

■ ± medicaments : 

• indications : symptomes genant malgre les 
autres soins 

• 1 ou 2 parmi les suivants : 

- Outron = midodrine (vasoconstricteur a + ) : 
contre-indique en cas de Raynaud, AOMI ou 
de cardiopathie ischemique, 

- Fludrocortisone (mineralocorticoide) : a eviter 
en cas de risque d'oedemes. 

► Suivi : 

■ objectif therapeutique : 

• absence de malaise orthostatique, 

• sans HTA excessive de decubitus sous Outron / 
Fludrocortisone, 

■ pas forcement normalisation tensionnelle; 

■ complications : chutes, grabatisation. 
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ESCARRES 


Necroses ischemiques cutanees ± sous-cutanees, 

secondaires a la pression des tissus mous en regard 

des reliefs osseux. 

CAUSES ET FACTEURS FAVORISANTS 

► Facteurs locaux : 

■ pression, frottement, cisaillement; 

■ maceration, infection; 

■ atrophie cutanee : grand age, denutrition; 

■ hypoxie locale : anemie, arteriopathie, hypoten- 
sion, insuffisance cardiaque et/ou respiratoire. 

► Troubles neurologiques : troubles moteurs, sen- 
sitifs, cognitifs ou de la conscience. 

► Medicaments et toxiques : 

■ vasoconstricteurs : tabagisme, a-adrenergiques, 
ergotamine, |3-bloquants; 

■ corticoides. 

PREVENTION 

► Evaluation du risque de survenue d'une escarre : 
echelle de Braden. 

► Inspection cutanee quotidienne au moins. 

► Matelas adapte A : en mousse, a air, a pression 
alternante, fluidise... 

► Mobilisation A: 

■ changements de position toutes les 2~3 h; 

■ privilegier les decubitus lateraux obliques a 30° 
par rapport au plan du lit; 

■ mise au fauteuil et lever precoce. 

► Supports reduisant la pression sur les saillies 
osseuses (talons, coudes). 

► Lutte contre la maceration : toilette quotidienne et 
renouvelee si necessaire, sechage sans air chaud, 
surtout en cas d'incontinence (changes reguliers). 

► Apports nutritionnels suffisants. 

► Mobilisation articulaire passive et/ou active : lutte 
contre ankylose, retractions et positions vicieuses 
risquant d'aggraver les escarres. 

► Correction des comorbidites (anemie, hypoxie...). 

► Effleurage et non massage des zones a risque. 

► Education et implication du patient et de son 
entourage a la prevention des escarres. 

DIAGNOSTIC 

► Sieges : sacrum, talons > ischions, malleoles... 

► Classification europeenne : 

■ stade 1 : erytheme cutane ne disparaissant pas 
apres la levee de pression ; 

■ stade 2 : perte cutanee epidermique ± dermique : 
abrasion ou phlyctene; 

■ stade 3 : perte de toute I'epaisseur de la peau, 
atteignant le tissu sous-cutane ne depassant pas 
le fascia (necrose seche ou humide); 

■ stade 4 : perte de substance depassant le fas- 
cia (muscles, os, articulations, tendons) ± signes 
de gravite (decollement, contact osseux, fistule, 
infection). 


TRAITEMENT 

RENFORCEMENT DES SOINS PREVENTIFS 
MISE A JOUR VACCINALE ANTITETANIQUE 
SOINS LOCAUX 

Sous traitement antalgique a adapter. 

► Phase de necrose, detersion de la necrose : 

■ excision a la curette ou au bistouri; 

■ ± pansement hydro-colloide : en cas de suinte- 
ment (absorbant); 

■ ± hydrogels : en cas de zones necrotiques seches 
(fort pouvoir humidifiant, ramollissant, en panse- 
ments quotidiens); 

■ ± enzymes proteolytiques favorisant la detersion 
( Elase ). 

► Phase exsudative, detersion de la fibrine : 

■ nettoyage a I'eau non sterile ou au serum phy- 
siologique; 

■ pansement absorbant : 

• hydro-cellulaires ( Allevyn , Tielle) : absorbants, 

• hydro-colloides ( Confeel , Duoderm ) : absorbants, 

• alginates ( Sorbsan , Algosteril) : surtout en cas 
d'hemorragie (absorbants et hemostatiques), 

• pansements au charbon (Actisorb, Carbonet) : 
surtout en cas de mauvaise odeur. 

► Phase de bourgeonnement : pansement pro- 
tected et humide, change suivant son etat, le 
moins souvent possible (tous les 2~4j) : 

■ en cas d'exsudation : hydro-colloide; 

■ en cas de plaie superficielle seche : pansement 
gras; 

■ en cas de bourgeonnement excessif : pansement 
corticoide ou corticoide local ou application de 
nitrate d'argent en batonnet. 

► Phase d'epidermisation, peau fragile a prote- 
ger : 

■ soit pansements hydro-colloides; 

■ soit pansements gras; 

■ soit film polyurethane transparent; 

■ soit pansements hydrocellulaires. 

► En cas de cicatrice retractile et adherente au 
plan osseux : massages a visee defibrosante avec 
une huile douce (amande, avocat). 

► Indications chirurgicales : sujet jeune > sujet 
age : 

■ perte de substance etendue ± decollement; 

■ exposition d'axes vasculo-nerveux, tendons, cap- 
sule articulaire ou os; 

■ localisation a risque eleve de recidive (ischions...). 

SUIVI 

► Surveillance : 

■ quotidienne si necrose, fibrine ou infection; 

■ topographie, couleur, surface et profondeur de la 
perte de substance; 

■ recherche de complications. 
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COMPLICATIONS DE LTMMOBILITE ET DECUBITUS 


► Complications : 

■ extension : en profondeur, en surface; 

■ infection : 

• locale : > 2 signes cliniques (rougeur, sensibi- 
lite, gonflement des berges) et germe dans les 
hemocultures ou dans la plaie (biopsie du bord 
ou exsudat) =^ane pas confondre avec la quasi- 
constante colonisation ne motivant, elle, ni anti- 
biotique ni antiseptique, 

• regionale (abces, osteite, osteoarthrite), 

• generale : septicemie; 

• a traiter par antibiotique et antiseptique; 

■ perte d'autonomie; 

■ mortality. 


COMPLICATIONS URINAIRES 


INFECTION URINAIRE titem 934 
INCONTINENCE URINAIRE mtem 3214 

► Prevention : 

■ regulierement (toutes les 2~3 h) : 

• soit conduite aux toilettes, 

• soit proposition de I'urinoir ou du bassin; 

■ lutte contre les facteurs favorisants : 

• port de couches sans incontinence, 

• infections urinaires, 

• contention, hypnotiques et anxiolytiques, 

• le soir : boissons abondantes ou diuretiques. 

► Traitement : 

■ renforcement des soins preventifs; 

■ soutien psychologique; 

■ recherche et traitement de causes curables; 

riTEM 321 A 

■ reeducation perineale. 

► Suivi : evolution du controle sphincterien. 

RETENTION URINAIRE A riTEM 2164 

► Prevention : 

■ lutte contre les facteurs favorisants : 

• constipation, fecalome, 

• medicaments : psychotropes, anticholinergiques, 

• hypertrophie prostatique, 

• autosondages dans certains cas de vessie neu- 
rologique. 

► Traitement : 

■ renforcement des soins preventifs; 

■ drainage vesical : 

• duree : entre quelques jours et a vie, 

• 2 modalites : 

- sonde vesicale : en 1 re intention, sauf prostatite, 

- catheter sus-pubien : en cas de prostatite; 

■ a-bloquant : a debuter 2 a 3 jours avant I'abla- 
tion de sonde. 

► Suivi : 

■ tentative d'ablation de sonde urinaire apres 5—7 j ; 

■ epreuve de clampage du catheter sus-pubien, puis 
ablation en cas de miction. 


COMPLICATIONS BRONCHOPULMONAIRES 


ATELECTASIES 

► Prevention : 

■ kinesitherapie respiratoire; 

■ hydratation suffisante adaptee. 

► Diagnostic : 

■ clinique : zone a murmure vesiculaire diminue 
± mate a la percussion ; 

■ radio de thorax : opacite parenchymateuse syste- 
matise retractile. 

► Traitement : 

■ renforcement des soins preventifs; 

■ oxygenotherapie si besoin; 

■ kinesitherapie respiratoire; 

■ postures adaptees : decubitus lateral... 

■ aerosols : bronchodilatateurs ± fluidifiants; 

■ ± fibroaspiration. 

► Suivi : clinique et radiologique. 

INFECTIONS BRONCHOPULMONAIRES 

riTEM 864 

► Prevention : 

■ alimentation adaptee a d'eventuels troubles de la 
deglutition : 

• eau gelifiee, eviction des liquides, 

• aliments semi-solides, 

• voire jeune en cas de fausses routes malgre les 
precautions, en discutant une alimentation arti- 
ficielle; 

■ bonne position aux repas : demi-assise, legere 
anteflexion du cou; 

■ hygiene dentaire (limitation des germes inhales). 

► Traitement, suivi. titem 864 


COMPLICATIONS DIGESTIVES 


CONSTIPATION A titem 3004 

► Causes et facteurs favorisants : 

■ mise au repos des muscles abdominaux; 

■ deshydratation, hypokaliemie, hypercalcemie; 

■ medicaments constipants ou hypokaliemiants; 

■ defecation sur le bassin, en chambre a 2. 

► Prevention : 

■ surveillance systematique du transit; 

■ lutte contre les facteurs favorisants : 

• hydratation : 1,5 a 2 L/j a adapter aux pertes, 

• alimentation equilibree contenant des fibres, 

• massage du cadre colique, verticalisation, 

• conduite reguliere aux toilettes en periode post- 
prandiale, 

• laxatifs A oraux et si echec intrarectaux. 

► Traitement : 

■ renforcement des soins preventifs; 

■ majoration des laxatifs, lavements en I'absence de 
selle pendant > 2— 3 j ; 

■ evacuation digitale d'un fecalome : en derniere 
extremite (risque de lesion sphincterienne). 
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► Suivi : 

■ surveillance quotidienne du transit; 

■ toucher rectal si doute sur un fecalome; 

■ complications : fecalome, occlusion, incontinence 
anale sur fausses diarrhees, retention aigue d'urine 
ou incontinence urinaire, confusion, anorexie. 

ANOREXIE ET DENUTRITION 

riTEMS 61 ET 110.4 

► Prevention : 

■ evaluation des prises alimentaires; 

■ lutte contre les facteurs favorisants : 

• alimentation peu appetissante, monotone... 

• constipation, 

• pathologies causant I'alitement, 

• depression reactionnelle, 

• infections nosocomiales, 

• medicaments : emetisants... 

► Traitement : 

■ renforcement des soins preventifs; 

■ alimentation hyperprotidique ± fractionnee; 

■ complements alimentaires hyperprotidiques; 

■ discussion d'alimentation artificielle. riTEM 6i> 

► Suivi. riTEM 61 A 


COMPLICATIONS LOCOMOTRICES 


PERTE MUSCULAIRE 

► Prevention : 

■ cf. « Denutrition » ci-dessus; 

■ kinesitherapie motrice A active et etirements. 

► Traitement : 

■ renforcement des soins preventifs; 

■ mobilisation au lit puis au fauteuil des que pos- 
sible; 

■ apports alimentaires hyperprotidiques 
> 1 500-2000 kcal/j. 

► Suivi : 

■ poids, masses musculaires, etat nutritionnel ; 

■ complication : perte d'autonomie. 

RAIDEUR ARTICULAIRE 

► Prevention : 

■ installation confortable, stable, avec maintien de 
positions proches des positions de fonction ; 

■ usage eventuel de coussins (gel, mousse...) et/ou 
de triangles ou d'ortheses de positionnement; 

■ kinesitherapie motrice precoce, quotidienne, voire 
biquotidienne : 

• mobilisations passives entretenant les amplitu- 
des articulaires, 

• etirements et postures maintenant I'extensibilite 
des systemes capsuloligamentaires, 

• techniques actives, travail fonctionnel et vertica- 
lisation des que possible. 


► Diagnostic : reduction de I'amplitude lors de 
la mobilisation passive en situation de relache- 
ment : 

■ flessum de hanche, genou, coude; 

■ pied en equin; 

■ limitation de la rotation et de I'abduction de 
I'epaule. 

► Traitement : 

■ renforcement des soins preventifs; 

■ traitement des douleurs. 

► Suivi : 

■ amplitudes articulaires; 

■ complication : perte d'autonomie. 

DEMINERALISATION OSSEUSE 

► Prevention : 

■ kinesitherapie active; 

■ mise en charge des que possible; 

■ depistage et traitement d'une eventuelle carence 
en vitamine D. 

► Traitement : renforcement des soins preventifs. 

► Suivi, complications : 

■ fracture (calcaneum, col femoral, rachis lombaire); 

■ hypercalcemie (Paget, sujet jeune). 


COMPLICATIONS PSYCHOLOGIQUES 


► Prevention : 

■ mobilisation et mise au fauteuil precoce; 

■ explication des objectifs medicaux; 

■ planification du devenir avec participation du 
patient; 

■ presence et soutien de I'entourage; 

■ communication : telephone... 

■ reperes temporo-spatiaux : photos de I'entourage, 
television, calendrier, horloge... 

■ explications et soutien par I'equipe soignante; 

■ valorisation des progres. 

► Diagnostic : 

■ angoisse, plaintes somatiques; 

■ depression reactionnelle; 

■ syndrome confusionnel, agitation; 

■ regression psychomotrice : clinophilie, inconti- 
nence, refus de la toilette, de I'habillage et de I'ali- 
mentation, voire reprise d'un langage enfantin. 

► Traitement : 

■ renforcement des soins preventifs; 

■ psychotherapie; 

■ anxiolytiques et/ou antidepresseurs. 

► Suivi : 

■ evolution des manifestations; 

■ complications : grabaterisation, mortalite majoree. 
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L'enfant handicape 


Objectifs Principes d'orientation et de prise en charge 


Principes d'orientation 


DEPISTAGE 


Aussi precoce que possible. 

ACTEURS 

► Medecins : pediatre, medecin generaliste, mede- 
cin de PM I ou de sante scolaire. 

► Centres d'action medicosociale precoce 

(CAMSP) : 

■ accueil des enfants de moins de 6 ans; 

■ aide au depistage et a I'orientation; 

■ accompagnement. 

MOMENT 

► Prenatal : 

■ par I'obstetricien ; 

■ fortuit : echographie systematique; 

■ cible : oriente par le contexte (antecedents fami- 
liaux, risque particulier). 

► Neonatal : 

■ par le pediatre; 

■ examen clinique systematique; 

■ examens biologiques obligatoires : phenylcetonu- 
rie, hypothyroidie... 

■ examens orientes par les antecedents familiaux, 
le deroulement de la grossesse et de I'accouche- 
ment... 

► Durant les premieres annees de vie : 

■ par le pediatre, le medecin generaliste, le medecin 
de PMI ou de sante scolaire; 

■ par confrontation au calendrier normal des acqui- 
sitions. riTEM 334 


EXPLORATION 


EVALUATION 

► Analyse medicale adaptee. 

► Bilan etiologique adapte. 

► Bilan des limitations d'activites : 

■ pouvant utiliser des echelles specifiques; 

■ determinant le niveau de gravite. 

ORIGINE DES HANDICAPS 

► Deficiences psycho-intellectuelles : les plus fre- 
quentes : 

■ retard mental (30%) : trisomie 21... 

■ troubles psychiatriques ou du comportement 
(20%) : autisme, schizophrenic... 

■ troubles cognitifs specifiques : dyslexie... 


► Deficiences motrices (35%) : 

■ neurologiques : spina bifida, leucodystrophies, 
traumatismes craniens, epilepsie... 

■ musculaires : myopathies; 

■ osteoarticulaires : fragility osseuse congenitale, 
hemophilies compliquees... 

► Deficiences sensorielles : 

■ auditives (9%) : rubeole congenitale, otites sereu- 
ses trainantes... 

■ visuelles (7 %) : cataracte congenitale, retinoblas- 
tome... 

► Deficiences viscerales : 

■ endocriniennes : diabete, hypothyroidie... 

■ maladies respiratoires : mucoviscidose, asthme 
grave... 


ANNONCE DU HANDICAP 


► Faite par un medecin, souvent specialiste. 

► Necessaire a la prise de conscience par la famille 
et l'enfant du handicap et de ses consequences. 

► Traumatisante pour l'enfant et ses parents, malgre 
toutes les precautions. 

► reactions de defense de l'enfant et/ou des 
parents : deni, incomprehension, rejet du projet 
therapeutique. 


PROJET THERAPEUTIQUE 


DEFINITION 

► Projet therapeutique : programme pluridiscipli- 
naire coordonne : 

■ de soins et d'education; 

■ conforme au projet familial; 

■ adapte aux capacites de l'enfant et a son evolu- 
tion. 

NOTION D'ACCOMPAGNEMENT 

Presence physique, psychologique et professionnelle, 
operant une prise en charge : 

► a long terme; 

► globale, personnalisee et modulable; 

► ayant pour objectifs : 

■ optimisation de I'autonomie autant que possible, 

■ integration sociale, 

■ adaptation a la croissance, 

■ prevention des complications, 

■ soutien de la famille. 
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COMMISSION DES DROITS 

ET DE L'AUTONOMIE DES PERSONNES 

HANDICAPEES (CDAPH) A 

► Place : 

■ commission remplagant COTOREP et CDES; 

■ organisee par la MDPH. 

► Roles : 

■ evaluation de I'enfant; 

■ choix du systeme educatif : 

• en collaboration avec la famille, 

• systeme ordinaire ou specialise; 

■ fixation du taux d'incapacite ouvrant droit a des 
prestations : 

• allocation d'education de I'enfant handicape, 

• complements eventuels : prestation compensa- 
trice du handicap... titem 4 ba 

■ attribution de la carte d'invalidite. 


Prise en charge 

Caracteristiques generales : 

► globale : soins, education, aides financieres; 

► multidisciplinaire; 

► centree sur I'enfant et sa famille. 


SOINS 


FAMILLE 

► Role essentiel : 

■ choix des modalites de prise en charge; 

■ accord et soutien du projet. 

► Separation prolongee a eviter 

► Risques a eviter : 

■ surprotection limitant I'autonomisation ; 

■ abandon affectif. 

EQUIPE(S) MEDICALE(S) 

► Medecin coordonnateur ou referent : 

■ assurant la coherence de la prise en charge; 

■ le plus souvent : medecin generaliste ou pedia- 
tre ou medecin de medecine physique et readap- 
tation. 

► Medecin de famille : 

■ souvent a I'origine du depistage; 

■ souvent role de coordonnateur; 

■ lien ensuite avec les institutions; 

■ soins; 

■ accompagnement de la famille. 

► Medecins specialistes et/ou consultations plu- 
ridisciplinaires : adaptes a la pathologie. 

► ± Reseaux ou filieres de soins. 

EQUIPE DE REEDUCATION 
ET DE READAPTATION 

► Infirmieres, puericultrices et auxiliaires de 
puericulture. 


► Kinesitherapeute : riTEm S3j 

► Orthophoniste : r item 53.4 

► Psychomotricien : exercices ameliorant : 

■ la prise de conscience du corps; 

■ la coordination et le rythme gestuels; 

■ I'orientation temporo-spatiale. 

► Ergotherapeute : 

■ bilan des limitations d'activites; 

■ strategie pour les compenser : 

• aides techniques, 

• adaptations architecturales, 

• (re)apprentissage des gestes de la vie quoti- 
dienne. 

► Appareilleur : 

■ ortheses : prevention / traitement des deforma- 
tions, compensation des defauts de commande 
ou de controle; 

■ protheses : remplacement d'un membre. 

► Audioprothesiste, orthoptiste. . . 

► Neuropsychologue : bilan des fonctions cogniti- 
ves et des capacites d'apprentissage. 

► Psychologue : 

■ psychometrie : evaluation des capacites cogniti- 
ves; 

■ evaluation des affects; 

■ psychotherapie : 

• traitement des : 

- troubles psychosociaux, psychosomatiques ou 
comportementaux, 

- etats de souffrances, 

• mettant en oeuvre des techniques fondees sur la 
communication verbale et emotionnelle. 

► Educateurs : 

■ educateurs specialises, educateurs de jeunes 
enfants, educateurs sportifs; 

■ participation au plan educatif; 

■ favorisation de I'acceptation des soins; 

■ mise en pratique des gains de la reeducation. 

► Dieteticienne : 

■ enquete alimentaire; 

■ conseil de regime alimentaire adapte. 

► Assistante sociale : 

■ information des parents sur les droits des handi- 
capes; 

■ assistance aupres des administrations... 

ASSOCIATIONS DE MALADES ET 
BENEVOLES 

► Information. 

► Soutien. 

► Accompagnement. 

LIEUX DE SOINS 

► Domicile : 

■ a privilegier autant que possible; 

■ risque : medicalisation excessive de la vie en 
famille; 

■ possibility d'aides specifiques; 

■ possibility de formation des parents a certaines 
techniques de soins. 
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L' ENFANT HANDICAPE 


► Secteur sanitaire : 

■ services hospitaliers et centres de reeducation 
fonctionnelle : 

• evaluation initiate : consultations pluridisciplinaires, 

• projet therapeutique, 

• realisation du projet (handicaps lourds), 

• suivi regulier; 

■ maisons d'enfants a caractere sanitaire (MECS) : 

• etablissements d'internat, 

• recevant temporairement des mineurs > 3 ans. 


SCOLARITE 


GENERALITIES 

► Mode d'orientation : 

■ proposition aux parents par la CDAPH; 

■ en cas de necessity d'un dispositif absent de I'eta- 
blissement de reference. 

► Projet personnalise de scolarisation : 

■ definition des modalites de deroulement de la sco- 
larite et des actions pedagogiques, psychologiques, 
educatives, sociales, medicates et paramedicales; 

■ adapte aux besoins de I'eleve handicape; 

■ elabore apres evaluation de ses competences 
par I'equipe pluridisciplinaire de la MDPH, a la 
demande de la famille; 

■ objectif : coherence et continuity du parcours sco- 
laire. 

► Enseignant referent : 

■ titulaire d'un certificat d'aptitude professionnelle 
pour la scolarisation des handicapes; 

■ plusieurs roles : 

• suivi du parcours de formation, 

• information des eleves et des families, 

• liaison entre I'equipe de I'etablissement scolaire, 
la famille et la MDPH, 

• evaluation : 

- egalite des chances aux examens, 

- amenagements : majoration du temps, condi- 
tions materielles, aides techniques, 

- sur avis d'un medecin specifique. 

MILIEU ORDINAIRE 

Inscription obligatoire dans I'etablissement 
d'enseignement ordinaire de proximite : servant 
d'«etablissement de reference*. 

► Amenagements possibles : 

■ suivi d'un projet individualise; 

■ horaires : temps plein ou temps partiel; 

■ accompagnement par un auxiliaire de vie scolaire; 

■ complement d'enseignement a domicile : SESSAD 
(services de soutien a I'education familiale et a 
I'integration scolaire)... 


► Classes specifiques dans I'etablissement ordi- 
naire : 

■ classes d'integration scolaire (CLIS) : 

• dans les ecoles elementaires, 

• activites specifiques et activites partagees avec 
les ecoliers ordinaires; 

■ unites pedagogiques d'integration (UPI) : 

• collegiens handicapes recevant un enseignement 
adapte, 

• plages de participation aux activites ordinaires. 

STRUCTURES SPECIALISES 

Missions : soins, reeducation, education et 

scolarisation. 

► Au domicile : age = 0~20 ans : 

■ SSESD : service de soins et d'enseignement spe- 
cial a domicile; 

■ SESSAD : services de soutien a I'education fami- 
liale et a I'integration scolaire. 

► Structures exterieures : 

■ services destines aux deficients auditifs ou visuels : 

• SAFEP : service d'accompagnement familial et 
d'education precoce (age < 3 ans), 

• SSEFIS : services de soutien a I'education fami- 
liale et a I'integration scolaire pour les deficien- 
ces auditives (age > 3 ans), 

• SAAAIS : services d'aide a I'acquisition de I'auto- 
nomie et a I'integration scolaire pour les defi- 
ciences visuelles (age > 3 ans), 

• instituts pour jeunes malvoyants ou malenten- 
dants, 

• EREA : etablissements regionaux d'enseigne- 
ment adapte; 

■ services destines aux deficients a predominance 
motrice : 

• IEM : instituts d'education motrice (soins medi- 
caux et paramedicaux associes a un enseigne- 
ment de I'education nationale), 

• EREA : etablissements regionaux d'enseigne- 
ment adapte; 

■ services destines aux deficients a predominance 
intellectuelle par troubles neuro-psychiatriques : 

• IMP : instituts medico-pedagogiques (age : 
3—14 ans), 

• IM-Pro : instituts medico-professionnels (age : 
14-20 ans), 

• IME : instituts medico-educatifs regroupant un 
IMP et un IM-Pro, 

• CMPP : centres medico-psycho-pedagogiques, 

• CMP : centre medico-psychologique : 

■ prise en charge des enfants tres deficients ou 
polyhandicapes : 

• definition du polyhandicap : association de defi- 
ciences graves reduisant I'autonomie de fagon 
majeure, 

• CESAP : comites d'etude et de soins aux poly- 
handicapes. 
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HANDICAP - INCAPACITY - DEPENDANCE 


AIDES FINANCIERES 


► Prise en charge a 100% A : pour les soins 
medicaux, en cas de maladie chronique. 

► Allocation d'education de I'enfant handi- 
caps : A 

■ (= AEEH, ex-allocation d'education speciale = AES); 

■ limitations : age < 20 ans, pas en internat; 

■ soit taux d'incapacite > 80%; 

■ soit taux d'incapacite 50-80% avec prise en 
charge en etablissement d'education; 

■ versee par la CAF sans condition de ressources. 


► Complement d'AEEH : 

■ taux d'incapacite > 50 % ; 

■ et handicap motivant des depenses elevees ou 
I'emploi d'une tierce personne; 

■ montant fonction des frais, verse par la CAF. 

► Allocation de presence parentale (APP) : 

■ prestation versee par la CAF; 

■ duree : jusqu'a 1 an ; 

■ en cas d'arret ou reduction du travail d'un parent 
pour garder son enfant handicaps. 

► Prestation compensatrice du handicap... 

riTEM 49.4 







361 


PARTIE 1 
MODULE 4 

ITEM 53 


Reeducation et readaptation 


Objectifs Masso-kinesitherapie et orthophonie 


DEFINITIONS 

► Reeducation : ensemble de techniques visant a 
reduire les deficiences et incapacity. 

► Readaptation : ensemble de techniques visant a 
reduire les consequences des deficiences et inca- 
pacites. 

► Acteurs : medecins, masseurs-kinesitherapeu- 
tes, orthophonistes, ergonomes, ergotherapeutes, 
psychomotriciens, appareilleurs, orthoprothesis- 
tes, psychologues, travailleurs sociaux, educateurs 
specialises... 


ORTHOPHONIE 


INDICATIONS 

► Troubles du langage, de la parole ou de la voix. 

► Troubles de la deglutition. 

► Apprentissage de la lecture labiale (sourds). 

► Paralysie faciale. 

PRESCRIPTION MEDICALE 

► « Bilan orthophonique». 

► Objectif. 

► NB : nombre et rythme des seances : proposes par 
I'orthophoniste, valides par le medecin-conseil, au 
vu du compte rendu du bilan orthophonique. 


KINESITHERAPIE 


OBJECTIFS THERAPEUTIQUES 

► Remise en charge progressive. 

► Amelioration de la commande motrice. 

► Gain de force musculaire. 

► Diminution de la spasticite. 

► Gain d'amplitude articulaire. 

► Amelioration de I'equilibre. 

► Reduction de la douleur. 

► Reeducation respiratoire. 

► Reeducation perineale. 

TECHNIQUES 

► Techniques passives : 

■ massages; 

■ drainages lymphatiques; 

■ mobilisation. 

► Techniques actives : 

■ travail isometrique (statique); 

■ travail dynamique; 

■ travail isotonique (charge constante) : musculation; 

■ travail isocinetique (vitesse constante). 

► Physiotherapie : emploi d'agents physiques : 

■ electrotherapie : 

• electrostimulation motrice : musculation, 

• electrostimulation sensitive : contre les douleurs 
neurogenes chroniques; 

■ thermotherapie (chaleur, froid); 

■ vibrations, ultrasons. 

PRESCRIPTION MEDICALE A 

► Obiigatoire : servant a la demande de prise en 
charge. 

► Comprenant : 

■ region anatomique a reeduquer; 

■ objectif therapeutique; 

■ rythme des seances; 

■ lieu : domicile ou cabinet; 

■ notion d'urgence si actes a debuter avant I'accord 
de la caisse d'assurance-maladie; 

■ notion eventuelle d'accident de travail ou de soins 
postoperatoires. 
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Objectifs 


Vieillissement normal : 
aspects biologiques, 
fonctionnels et relationnels. 
Donnees epidemiologiques 
et sociologiques. Prevention 
du vieillissement pathologique 

Aspects fonctionnels, biologiques et psychologiques 
du vieillissement normal, principes de la prevention des maladies 
et des troubles lies a I'age, consequences socio-economiques 
de devolution de la pyramide des ages 


DEFINITIONS 


VIEILLESSE 

► Age > 65 ans (OMS). 

► En fait notion tres variable et subjective. 

VIEILLISSEMENT 

Ensemble des phenomenes physiologiques et psy- 
chologiques associes a I'avancee en age. 

TYPES DE VIEILLISSEMENT (Rowe ET Khan) 

► Vieillissement reussi : 

■ capacites fonctionnelles maintenues ou peu abais- 
sees; 

■ sans pathologie. 

► Vieillissement habituel : 

■ atteintes de certaines fonctions, evaluees comme 
physiologiques, liees a I'age; 

■ reduction des reserves adaptatives : risque de 
decompensation fonctionnelle en cas de pheno- 
mene aigu (fragility). 

► Vieillissement pathologique : 

■ plus rapide que la normale; 

■ morbidites severes evolutives ou compliquees et/ 
ou handicaps; 

■ risque d'emergence de pathologies aigues. 


DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES 


ESPERANCE DE VIE 

► Definitions : 

■ esperance de vie = nombre moyen d'annees de 
vie restant a des personnes d'une certaine classe 
d'age; 

■ esperance de vie sans incapacity : idem, sans han- 
dicap. 

► Allongement de la duree de la vie : 

■ en 1950 : = 63 ans, 9 = 69 ans; 

■ actuellement : d = 77 ans, 9 = 84 ans; 

■ projection en 2050 : <S = 84 ans, 9 = 91 ans. 


VIEILLISSEMENT DE LA POPULATION 

Proportion de personnes de plus de 65 ans en 
France : 

► en 1950 : 11,4%; 

► en 2008 : 17%; 

► en 2030 : 25% (projection). 


VIEILLISSEMENT NORMAL 


ASPECTS FONCTIONNELS 

► Generalites : diminution des capacites fonction- 
nelles de I'organisme : 

■ tres heterogene d'un individu age a I'autre; 

■ reduisant la capacity d'adaptation ; 

■ s'ajoutant aux pertes fonctionnelles secondaires 
aux maladies et a la moindre utilisation des res- 
sources. 

► Systeme nerveux : 

■ T temps de reaction; 

■ i attention; 

■ i memoire de fixation; 

■ i capacites d'apprentissage; 

■ preservation de : memoire a long terme, langage, 
praxies, fonctions executives (abstraction, raison- 
nement, planification...); 

■ sommeil : reduit, destructure; desorganisation des 
rythmes circadiens; 

■ A sensation de soif; 

■ i sensibility proprioceptive => instability postu- 
rale. 

► Organes sensoriels : 

■ presbytie : I accommodation ; 

■ cataracte : opacification du cristallin; titem 58> 

■ diminution de I'acuite visuelle, du champ visuel et 
de la sensibility aux contrastes; 

■ presbyacousie : perte progressive de I'audition; 

riTEM 60 A 

■ gout et olfaction : evolution controversee. 
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VIEILLISSEMENT NORMAL : ASPECTS BIOLOGIQUES, FONCTIONNELS ET RELATIONNELS... 


► Systeme cardiovasculaire : 

■ cceur : 

• debit cardiaque : un peu diminue a I'effort, 

• T masse cardiaque, T epaisseur parietale du VG, 

• trouble de la relaxation ventriculaire; 

■ arteres : 

• modifications de I'elastine, rigidification du col- 
lagene, 

• alteration de la vasomotricite arterielle, 

• 1 compliance arterielle => HTA systolique. 

► Poumons : 

■ I capacity ventilatoire : 

• 1 compliance pulmonaire et thoracique, 

• 1 muscles respiratoires; 

■ t VRE, 1 VEMS, 1 DLCO et I Pa0 2 
Pa0 2 =100 - (age / 3) 

► Appareil urinaire : 

■ reins : 

• 1 nombre de nephrons => 1 filtration glomeru- 
laire (DFG -r 2, entre 20 et 80 ans), 

• 1 fonction tubulaire : 1 capacite de concentra- 
tion / dilution des urines... 

• 1 fonction renale endocrine : 1 EPO et 1 hydroxy- 
lation de la vitamine D; 

■ voies excretrices : 

• 1 capacite vesicale, 

• T residu post-mictionnel, 

•2:1 sensation de repletion vesicale, 1 pres- 
sions de fermeture et d'ouverture de I'uretre, 

• 8 : t obstacle prostatique. 

► Organes sexuels : 

■ femmes : menopause titem ssj 

• arret de la secretion oestrogenique ovarienne, 

• sterility, 

• involution mammaire, uterine et atrophie vulvo- 
vaginale; 

■ hommes : 

• 1 testosterone, progressivement, 

• hypertrophie prostatique, 

• fertility souvent conservee. 

► Peau et phaneres : 

■ atrophie dermo-epidermique, rides; 

■ 1 vitesse de pousse des cheveux et ongles; 

■ 1 nombre de melanocytes : peau pale, regression 
de naevi, cheveux blancs; 

■ 1 activity des glandes sebacees et sudoripares. 

► Appareil locomoteur : 

■ 1 masse musculaire, 1 force musculaire; 

■ osteopenie : 1 density osseuse; 

■ alteration des cartilages articulaires => fragiles. 

► Metabolismes : 

■ T masse grasse, 1 masse maigre => 1 metabo- 
lisme de base; 

■ insulinoresistance : 1 tolerance au glucose. 

► Tube digestif : 

■ degradation de I'appareil buccodentaire; 

■ 1 flux salivaire et chlorhydrique gastrique; 

■ ralentissement du transit intestinal; 

■ 1 masse et perfusion hepatiques. 

► Systeme immunitaire : 1 immunity cellulaire. 


ASPECTS BIOLOGIQUES 

► Facteurs genetiques : 

■ alterations de I'ADN : deletions, mutations; 

■ raccourcissement des telomeres des chromosomes 
des cellules se divisant; 

■ consequences : 

• modification de I'expression de certains genes, 

• trouble de la synthese de proteines qu'ils com- 
mandent, 

• perturbation du cycle cellulaire. 

► Facteurs metaboliques : 

■ alteration progressive des mecanismes de pro- 
tection contre les radicaux libres (superoxydes- 
dismutases, catalases, glutathion-peroxydase 
seleno-dependante, vitamines A, C et E); 

■ stress oxydatif pouvant alterer I'ADN et les acides 
gras membranaires. 

► Facteurs hormonaux : 

■ 1 GH, 1 DHEA, 1 melatonine; 

■ insulinoresistance. 

ASPECTS PSYCHOLOG IQUES 

► Tres variables d'un sujet a I'autre : personnalite, 
entourage, evenements de la vie... 

► Souffrance, anxiete, depression, repli. 

► Rigidification : 

■ difficulty d'adaptation aux situations nouvelles; 

■ securisation par I'habitude. 

► Crises narcissiques liees aux transformations phy- 
siques. 

► Desinvestissement affectif. 

► Surinvestissement du present (avenir limite). 

► Sentiments negatifs : insecurity, impuissance, inu- 
tility, depreciation. 


PREVENTION DES MALADIES | 
ET DES TROUBLES LIES A L'AGE 


PREVENTION 

► Prevention de la iatrogenie. fitem isi a 

► Prevention des chutes, titem 62 j 

► Stimulation intellectuelle. 

► Activite relationnelle : 

■ famille, amis; 

■ clubs, associations. 

► Alimentation : riTEM ei> 

■ equilibree; 

■ quantity adaptee a I'activite; 

■ riche en calcium et en vitamine D; 

■ sans supplementation systematique en vitamines 
anti-oxydantes (E, A, C); 

■ maintien d'un poids proche du poids ideal theori- 
que (sans restriction calorique chez le sujet age). 

► Hygiene : 

■ hygiene dentaire et des protheses avec depistage 
annuel des lesions buccodentaires; 

■ abstinence tabagique, moderation de consomma- 
tion de boissons alcoolisees. 

► Activite physique : reguliere, adaptee. 
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VIEILUSSEMENT 


► Photoprotection. 

► Prevention de I'incontinence. r item 321.3 

► ± Traitement hormonal substitutif de la 
menopause, titem ssj 

► Vaccinations titem 76.3 : contre grippe, pneu- 
mocoque, tetanos et poliomyelite; 

► Autres voies en exploration : 

■ dehydroepiandrosterone (DHEA); 

■ hormone de croissance; 

■ melatonine; 

■ androgenes; 

■ IEC, statines, aspirine; 

■ transfert de genes : superoxyde dismutase... 

DEPISTAGE ET TRAITEMENT PRECOCE 

► Deficiences sensorielles : auditives ou visuel- 

les. riTEm 603 

► Troubles cognitifs. titem 63 j 

► Etats depresses, titem 63 j 

► Facteurs de risque cardiovasculaires. titem 129 a 

► Cancers : titeivi 139 a 

■ du sein : si esperance de vie estimee > 4 ans; 

■ de prostate : depistage discute; 

■ colorectal : si coloscopie ± chirurgie envisageables. 


CONSEQUENCES DE L'EVOLUTION 
DE LA PYRAMIDE DES AGES 


CONSEQUENCES SOCIALES 

► Isolement : 

■ veuves » veufs 3/1); 

■ monde rural : distances; 

■ monde urbain : indifference. 

► Relations familiales inter-generationnelles : 

aide familiale. 

CONSEQUENCES ECONOMIQUES 

► Retraites : 

■ elevation du ratio retraites / actifs menagant le 
financement par repartition; 

■ montee en puissance de systemes de financement 
par capitalisation (fonds de pension). 

► Dependance titeivi 64> : APA (allocation person- 
nalisee d'autonomie) : 

■ attribute suivant devaluation de la dependance 
(grille AG-GIR); 

■ aides et soins a domicile ou en hebergement. 
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Menopause et andropause 


Objectifs Menopause : diagnostic, complications, traitement, suivi 
Andropause pathologique : diagnostic 


Menopause 

► Definition : arret definitif des regies secondaire a 
I'arret definitif de I'activite folliculaire ovarienne. 

► Premenopause : 

■ periode precedant la menopause; 

■ marquee par le declin ovarien; 

■ avec cycles irreguliers : 

• longs : anovulatoires, 

• courts : phase folliculaire courte, 

■ insuffisance luteale : i progesterone, oestradiol 
variable, FSH N ou T. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Age moyen : 51 ans (menopause precoce < 40, 
tardive > 55 ans). 

► 12 mois d'amenorrhee. 

► Syndrome dimaterique : 

■ inconstant, tres variable en intensity, moment 
d'apparition et duree; 

■ troubles vasomoteurs (75 %) : 

• erytheme facial, bouffees de chaleur, sueurs, 

• durant sur une periode de quelques mois a plu- 
sieurs annees; 

■ troubles de I'humeur (40%) : irritability, depres- 
sion, anxiete; 

■ insomnie, troubles de memoire et de libido. 

► Troubles trophiques : 

■ prise de poids avec repartition androide; 

■ peau atrophique, seche; 

■ atrophie vulvaire, vaginale, uterine et mammaire 
avec : 

• secheresse vaginale ± dyspareunie, saignements 
au contact, vaginites, 

• ascension de la jonction epithelium cylindrique- 
epithelium pavimenteux dans le canal cervical, 

• regression des fibromes et de I'endometriose; 

■ modifications pileuses : 

• cheveux plus rares et fragiles, 

• poils sur la levre superieure et les joues; 

■ modifications de la voix. 

► Test au progestatif (si doute) : absence de regie 
a I'arret du progestatif pris 1 0 j, temoignant de 
I'absence d'impregnation cestrogenique. 


BIOLOGIE 

► Non systematique, indiquee si : 

■ menopause precoce; titem 296 a 

■ femme sous contraception orale (prelevement 
7 jours apres la fin de la plaquette). 

► TT FSH > 20 Ul/L, i 17|3cestradiol < 30pg/L. 


COMPLICATIONS 


OSTEOPOROSE 

POST-MENOPAUSIQUE riTEM sej 

► Demineralisation osseuse acceleree a la meno- 
pause : -1~2%/an. 

► Prevalence : 25%. 

► Longtemps infraclinique, predominant sur I'os tra- 
beculaire. 

► Clinique 7 a 10 ans apres I'arret des regies. 

► Densite minerale osseuse = fonction de : 

■ pic de masse osseuse a la puberte; 

■ vitesse de resorption osseuse; 

■ facteurs genetiques; 

■ facteurs comportementaux (apport calcique, exer- 
cice physique, nutrition, tabac, alcool). 

► Fractures : 

■ rachis > poignet > col femoral; 

■ mortality = 25% (complications du decubitus). 

► Fractures du col femoral : 

■ x 2 tous les 5 ans apres 60; 

■ 40% des femmes de 80 ans. 

► Densitometrie osseuse : non systematique, evalua- 
tion de la density minerale osseuse et du risque 
fracturaire. 

ATHEROSCLEROSE 

► 1 re cause de mortality feminine. 

► Risque vasculaire rejoignant celui des hommes 
vers 75 ans. 

► Facteurs de risque : 

■ T avec I'age; 

■ carence oestrogenique : 

• t CT, LDLc, TG, 

• insulinoresistance, 

• T fibrinogene et facteur VII. 
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VIEILLISSEMENT 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT HORMONAL SUBSTITUTE 
(THS) 

► Indications : apres information sur avantages et 
risques : 

■ troubles climateriques genants; 

■ risque fort d'osteoporose avec intolerance ou contra- 
indication aux autres traitements. titeivi S6A 

► Effets favorables prouves : 

■ regression des troubles vasomoteurs, troubles tro- 
phiques et troubles de I'humeur; 

■ prevention de I'osteoporose fracturaire : surtout 
rachidienne. 

► Effets indesirables : 

■ cancer du sein ou de I'endometre; 

■ accident cardiovasculaire; 

■ maladie veineuse thromboembolique; 

■ dyslipidemie, diabete, HTA. 

► Contre-indications : 

■ absolues : 

• antecedents de cancer du sein, de I'endometre, 

• thrombose arterielle ou veineuse, 

• tumeur hypophysaire, porphyrie, hepatopathie 
grave; 

■ relatives : 

• antecedent familial de cancer du sein ou de I'en- 
dometre, 

• fibrome, endometriose, mastopathie benigne, 

• HTA, diabete, dyslipidemie, otospongiose, cho- 
lestase... 

• lupus erythemateux systemique. 

► Examen clinique : 

■ interrogatoire sur les antecedents; 

■ examen physique general et gynecologique. 

► Examens complementaires systematiques : 

■ cholesterol, triglycerides, glycemie; 

■ mammographie recente. 

► Principe : 

■ simulation d'un cycle natural; 

■ association d'un cestrogene a un progestatif; 

■ cestrogene : 17(3-oestradiol : 

• du 1 er au 25 e jour du cycle, 

• formes : 

- patch ( Estraderm ), gel cutane ( CEstrogel ), 

- spray nasal : Aerodiol, 

- comprimes : Estreva, 

• voie transdermique : preferee en France pour 
eviter le 1 er passage hepatique et limiter les dys- 
lipidemies et modifications de I'hemostase; 

■ progestatif : 

• necessairement associe a I'oestrogene sauf si 
hysterectomie (cestrogene seul), 

• par voie orale, pendant > 12 jours / cycle. 

• prise sequentielle ou en continu suivant si les 
regies sont souhaitees ou non, 

• molecules : 

- progesterone naturelle (Utrogestan), 

- derives synthetiques Lutenyl, Luteran, 
Duphaston, Surgestone. . . 


AUTRES TRAITEMENTS 


Manifestations 

ameliorees 

Traitements 

\ 

Bouffees 

de 

chaleur 

Secheresse 

vaginale 

Osteo- 

porose 

THS 

+ 

+ 

+’ 

SteroTdes a action 
selective 

(tibolone = Livial) 

+ 

+ 

+ 4 

SERM 2 (raloxifene 
= Evista ) 



+ 

Phyto-cestrogenes 

(isoflavone...) 



+ 

Biphosphonates 
( Didronel \ Fosamax ) 



+ 

Activite physique, 
calcium, vitamine D 



+ 

CEstrogenes locaux 

(Trophigil, 

Colpotrophine) 


+ 


Lubrifiants vaginaux 
[Ta'ido, Sensilube...) 


+ 


Sedatifs 
des bouffees 
de chaleur 3 

+ 



a-adrenergiques 
centraux (donidine 
= Catapressan ) 

+ 




1. Action anti-osteoporotique sur : rachis > col femoral. 

2. SERM = selective estrogen receptor modulator, agonistes- 
antagonistes des recepteurs aux oestrogenes, action aussi preventive 
du cancer du sein. 

3. (3-alanine = Abufene, proxibarbal = Centralgol. 

4. Sans autorisation de mise sur le marche dans cette indication 
du fait d'un surrisque d'AVC. 


SUIVI SOUS THS 


► Examen clinique, a 3 mois puis tous les 6 mois : 

■ signes de surdosage cestrogenique : mastodynie, 
regies abondantes, prise de poids, nausees; 

■ signes de sous-dosage cestrogenique : signes cli- 
materiques; 

■ si indication = troubles climateriques, les reevaluer 
par sevrage au moins une fois par an; 

■ recherche d'effet indesirable ou de contra- 
indication. 

► Examens complementaires : 

■ CT, TG, glycemie tous les ans; 

■ mammographie tous les 2 ans jusqu'a 74 ans; 

■ frottis cervicovaginaux : tous les 3 ans jusqu'a 
65 ans. 
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MENOPAUSE ETANDROPAUSE 


Andropause pathologique 


GENERALITES 


DEFINITION 

► Ensemble des manifestations du deficit androge- 
nique lie a I'age : (DALA : terme desormais plus 
employe qu'« andropause »). 

► Andropause : terme cree par analogie a « meno- 
pause*, inapproprie, du fait de ses caracteres : 

■ tres progressif et inconstant; 

■ pas d'interruption brutale de la spermatogenese; 

■ pas d'effondrement des secretions hormonales. 

MECANISME 

Alteration frequente de I'ensemble de I'axe 
hypothalamo-hypophyso-testiculaire : 

► i nombre de cellules de Leydig; 

► I Gn-RH et LH. 

TESTOSTERONE 

► Secretee de fagon pulsatile par les cellules de 
Leydig, stimulees par la LH : fonction endocrine 
du testicule. 

► Deux formes : 

■ testosterone libre, refletant ['impregnation andro- 
genique : 2 % ; 

■ testosterone liee a des proteines plasmatiques : 

• SHBG = Sex hormone-binding globulin : 50% 
(T avec I'age), 

• albumine : 45% (t avec I'age). 

► Testosterone biodisponible = libre + liee a I'albu- 
mine. 

► Concentrations baissant a partir de 30 ans : 

■ testosterone totale : - 0,4 %/an; 

■ testosterone libre : - 1 ,2 %/an (car SHBG T et tes- 
tosterone totale I). 

EPIDEMIOLOGIE 

► Prevalence : 

■ elevee, dependante des criteres diagnostiques 
choisis; 

■ 5-10% a 60 ans, 20-50% a 70 ans, 20-70% 
au-dela de 70 ans. 

► Facteurs de risque : 

■ antecedents d'andropause pathologique; 

■ obesite, alcoolisme, regimes vegetariens; 

■ sports d'endurance, sedentarite; 

■ stress, depression, maladies graves. 


DEFICIT ANDROGENIQUE LIE A L'AGE 


CLINIQUE 

► Manifestations : 

■ inconstantes, non specifiques; 

■ d'installation tres lentement progressive; 

■ age d'apparition tres variable (apres 40 ans). 

► Troubles neuro-psychologiques : 

■ emoussement intellectuel, difficultes de concen- 
tration, -l memoire; 

■ irritabilite, depression, troubles du sommeil. 

► Troubles sexuels : 

■ i libido; 

■ i qualite des erections, i erections reflexes (mati- 
nales), impuissance; 

■ i volume d'ejaculat, T periode refractaire; 

■ i faille des testicules; 

■ gynecomastie. 

► Troubles trophiques : 

■ J- masse musculaire, asthenie; 

■ T graisse viscerale abdominale; 

■ i pilosite : faciale, pubienne, axillaire; 

■ atrophie cutanee, I sebum; 

■ osteoporose : risque de fracture. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Pour le diagnostic positif : testosterone biodis- 
ponible : 

■ evaluee par dosage de testosterone totale et SHBG; 

■ le matin, a jeun, entre 8 et 10 h (pic physiologi- 
que); 

■ taux bas < 1,1 ng/mL; 

■ a confirmer : 

• 2 e dosage quelques semaines plus tard, 

• pour verifier la permanence du taux bas. 

► Pour le diagnostic differentiel : 

■ TSH : normale; 

■ FSH et LH : 

• dosees apres resultat de testosteronemie basse, 

• resultat variable d'un sujet a I'autre : 

- T en cas d'atteinte testiculaire primitive, 

- i en cas de dysfonctionnement hypothalamo- 
hypophysaire => IRM hypothalamo-hypophy- 
saire + dosages PRL, GH, IGF1, cortisolemie. 

► Bilan du retentissement : 

■ NFS : possible anemie normochrome normocytaire 
aregenerative moderee; 

■ bilan metabolique : 

• glycemie, cholesterol total, HDL et LDL et trigly- 
cerides a jeun, 

• possibles anomalies atherogenes plus liees a la 
surcharge adipeuse viscerale abdominale qu'a 
I'hypogonadisme lui-meme; 

■ ± osteodensitometrie : si hypogonadisme profond 
ou signes d'appel rhumatologiques. 

► Bilan pretherapeutique : depistage individuel 
du cancer de prostate recommande avant traite- 
ment substitutif par testosterone chez I'homme. 
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DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


AUTRES INSUFFISANCES TESTICULAIRES 

► Hypogonadismes d'origine testiculaire : 

■ orchite ourlienne... 

■ traumatisme ou torsion testiculaire; 

■ chimiotherapie, radiotherapie. 


► Hypogonadismes hypogonadotropes 

■ organiques : titem 220 

• adenomes hypophysaires : a prolactine. 

• autres : histiocytose, sarcoidose... 

■ fonctionnels : maladies graves : 

• accident, chirurgie majeure, 

• infarctus du myocarde, cancer, cirrhose. 

• SIDA, tuberculose, 

• anorexie mentale, obesite morbide, 

• activite sportive tres intensive. 

AUTRES MALADIES 

Hypothyroidie... fitem 248.2 
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Objectifs Vieillissement pathologique, polypathologie, vulnerability 

en geriatrie, particularites semiologiques, physiques et psychiques 
de la personne agee malade, raisonnement therapeutique 
en geriatrie, principales regies generates de prescription 
chez le sujet age 


DEFINITIONS 


VIEILLISSEMENT PATHOLOGIQUE 

Ensemble de phenomenes associes a I'avancee en 
age, depassant les limites de devolution physiologi- 
que par : 

► insuffisance d'un ou plusieurs organes; 

► perte d'autonomie. 

POLYPATHOLOGIE 

Association de plusieurs maladies chez un meme 
sujet. 

VULNERABILITY 

► Definition : etat d'instabilite : 

■ a risque de decompensation avec aggravation de 
I'etat de sante voire dependance; 

■ par reduction des capacity d'adaptation : reduc- 
tion des reserves fonctionnelles; 

■ lie au vieillissement normal et aux pathologies 
chroniques accumulees; 

■ cf. ci-dessous schema du « 1+2+3 » de Bouchon. 

► Signes de fragility : 

■ somatiques : 

• age > 85 ans, 

• polypathologie, polymedication, 

• monopathologie severe ou desequilibree, 

• denutrition, amyotrophie, 

• troubles de la marche, de I'equilibre ou sensoriel, 

• incontinence; 



■ cognitifs : demence, confusion... 

■ psychiques : depression... 

■ d'autonomie : difficulty dans les activity de la 
vie quotidienne (deplacement, toilette, habillage, 
alimentation, evacuation); 

■ socio-economiques : isolement, bas revenus, aides 
insuffisantes. 


PARTICULARITES SEMIOLOGIQUES 


PARTICULARITES CLINIQUES 

DIFFICULTES PRATIQUES 

► Deficits sensoriels : 

■ auditif : appareillage, parler un a la fois, articuler 
sans crier face au patient, ecrire; 

■ visuel : eclairage suffisant, tenir la main. 

► Deficit cognitif : 

■ contribution souvent possible : prendre le temps, 
calmer le patient; 

■ completer par I'interrogatoire de I'entourage. 

► Difficultes socioculturelles : 

■ tuberculose cachee comme une maladie hon- 
teuse; 

■ comportement sexuel, 1ST... 

► Difficulty de deshabillage / rhabillage. 

► Troubles du langage : 

■ utiliser un langage simple; 

■ reformuler les questions; 

■ utiliser I'ecriture si besoin. 

EXAMEN PHYSIQUE 

► Caractere ancien ou recent d'une anomalie : 

■ accumulation de sequelles; 

■ solutions : dossier medical bien tenu, eviter le 
nomadisme medical. 

► Polypathologie : 

■ intrication des manifestations : 

• maladies cardiaques et respiratoires, 

• douleurs des membres inferieurs, parfois multi- 
factorielles : AOMI, canal lombaire etroit, poly- 
neuropathie, gonarthrose... 

■ manifestations masquees : douleurs des membres 
inferieurs limitant la marche, masquant une car- 
diopathie ischemique, revelee a I'occasion d'un 
evenement surajoute (pneumopathie, anemie...); 
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■ manifestations de maladies chroniques pouvant 
detourner I'attention de celles de I'affection aigue 
en cours : necessity de transmission d'informa- 
tions entre les acteurs de la prise en charge. 

► Symptomatologie atypique : 

■ predominance de signes generaux aspecifiques 
(asthenie, anorexie, malaise); 

■ moindres signes fonctionnels d'orientation; 

■ confusion mentale : parfois seule manifestation 
d'une affection aigue (retention d'urine, fecalome, 
infection, IDM, intolerance medicamenteuse...); 

■ fievre moins frequente en cas d'infection; 

■ pli cutane frequent, meme sans deshydratation : 
par atrophie du tissu sous-cutane; 

■ douleur moins frequente dans certaines maladies 
viscerales : absente dans 1/3 des IDM, dans certai- 
nes pancreatites ou angiocholites... 

■ defense pouvant remplacer une contracture en 
cas de peritonite; 

■ crepitants moins fiables : 

• frequemment presents sans maladie, par faible 
ampliation thoracique, 

• souvent manquants en cas de pneumopathie. 

PARTICULARITIES PSYCHIQUES 

► Crainte de la dependance et de la mort : 

■ vieillissement = rapprochement de la mort, perqu 
comme tel par des sujets ages; 

■ maladie = occasion de prise de conscience du 
declin. 

► Consequences : 

■ angoisse; 

■ depression; 

■ conduites de fuite : 

• regression : ralentissement, trouble de la mar- 
che, incontinence, 

• recherche de maternage, glissement vers la 
dependance, 

• installation dans la maladie. 


RAISONNEMENT THERAPEUTIQUE 
EN GERIATRIE 


POLYMEDICATION 

► Definition : 

■ prise de plusieurs medicaments par un seul patient; 

■ 5 medicaments par jour en moyenne. 

► Risques : 

■ iatrogenie : 10% des hospitalisations apres 
65 ans, 20% apres 80 ans; 

■ interactions medicamenteuses; 

■ inobservance. 

► Role du medecin : 

■ determiner les medicaments necessaires et suffi- 
sants; 

■ evaluer systematiquement : 

• risques d'interactions medicamenteuses, 

• rapport benefice / risque. 


ALTERATIONS DU METABOLISME 
DES MEDICAMENTS 

► Absorption : peu modifiee par le vieillissement. 

► Distribution et transport : 

■ i eau totale, I masse maigre, T masse grasse : 

• medicaments hydrosolubles : risque de surdo- 
sage, 

• medicaments liposolubles : allongement de la 
demi-vie; 

■ en cas d'hypoalbuminemie : 

• t fraction libre des medicaments utilisant I'albu- 
mine comme transporteur (AVK...), 

• risque de surdosage. 

► Diminution de I'excretion renale : 

■ consequence de la diminution du DFG liee a I'age; 

■ ne pas se tier a la seule creatininemie : souvent 
abaissee par I'amyotrophie; 

■ evaluer le DFG en cas de prescription de medica- 
ment a elimination ou toxicite renale. 

► Diminution de I'effet de 1 er passage hepati- 
que : 

■ sans deficit du cytochrome P450; 

■ sans deficit de conjugaison. 


PRINCIPALES REGLES GENERALES 
DE PRESCRIPTION 


EVITER LA IATROGENIE A r item isi a 
AVANT LA PRESCRIPTION 

► Penser en termes de prise en charge globale : 

■ problemes somatiques; 

■ troubles psychiatriques; 

■ difficultes sociales... 

► ConnaTtre le patient : 

■ poids, etat nutritionnel et cognitif; 

■ fonction renale : Cockroft ou MDRD; titem vioj 

■ sujet age = terrain a risque; rrreivi i \ t\a 

► ConnaTtre I'ensemble des traitements en 
cours : 

■ autres prescripteurs; 

■ automedication. 

► Poser des diagnostics precis : 

■ eviter les traitements symptomatiques; 

■ s'assurer que les manifestations motivant la 
consultation ne sont pas des effets indesirables 
de medicaments. 

► Evaluer la necessity d'un traitement medica- 
menteux : 

■ hierarchiser des maladies pour : 

• determiner lesquelles traiter en priorite, 

• optimiser le rapport benefice / risque; 

■ arguments en faveur d'un traitement : 

• risque vital et/ou fonctionnel a breve echeance, 

• diagnostic facile, 

• traitement facile et bien tolere, 

• preuve d'un benefice (antihypertenseurs...), 

• demande du patient; 
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■ alternatives non medicamenteuses efficaces? 
Exemple, insomnie : favoriser I'hygiene de vie plu- 
tot que les psychotropes; 

■ traitements discutables suivant le terrain : 

• medicaments : antineoplasiques, hypocholeste- 
rolemiants... 

■ terrains tres debilites : age physiologique tres 
avance, dement, grabataire, cachectique... 

► Choisir les medicaments : 

■ necessaires et suffisants : limiter leur nombre; 

■ les moins risques; 

■ ayant la marge therapeutique la plus large; 

■ a demi-vie courte (sauf exception : AVK); 

■ les plus simples d'emploi (eviter les gouttes chez 
le malvoyant...); 

■ pouvant agir sur plusieurs pathologies; 

■ en respectant precautions d'emploi et contre-indi- 
cations; 

■ en evitant les interactions medicamenteuses; 

■ en evitant les medicaments anticholinergiques ou 
psychotropes, surtout en cas de deficit cognitif. 

► Adapter les doses : 

■ aux fonctions renale et hepatique; 

■ en debutant si possible a doses progressives, 
jusqu'aux doses efficaces et bien tolerees. 

► Expliquer la maladie et le traitement : 

■ au patient; 

■ ± a I'entourage si necessaire. 

PRESCRIPTION 

► Ecrire I'ordonnance : 

■ claire, lisible; 

■ detaillant la posologie; 

■ recapitulant au mieux I'ensemble des traitements, 
en precisant face a ceux deja en possession du 
patient « ne pas delivrer ». 


► Verifier la comprehension : du patient et/ou de 
I'accompagnant. 

► Penser aux mesures non medicamenteuses 

A : 

■ alimentation : 

• hydratation, apports nutritionnels adaptes, 

• aide si necessaire; 

■ prevention des complications du decubitus; 

riTEM SOJ 

■ aide par infirmiere ou aide-soignante si necessaire : 

• a la prise des medicaments, 

• au lever, a la toilette; 

■ soutien psychologique; 

■ stimulation; 

■ prise en charge sociale; 

■ kinesitherapie, orthophonie; 

■ amenagement du domicile : fauteuil, lit medica- 
lise, barre de douche, rehausseur WC... 

DURANT LE SUIVI 

► Assurer une surveillance attentive et regu- 
liere du traitement. 

► Reevaluer regulierement A : 

■ indication : arret de medicaments ? 

■ efficacite; 

■ contre-indications : interrompre un traitement 
contre-indique a I'occasion d'un evenement inter- 
current (diuretique si gastro-enterite...); 

■ interactions medicamenteuses : y compris a I'arret 
d'un medicament; 

■ effets indesirables. 

► Evaluer la necessite d'un semainier ou du 
passage d'une infirmiere. 
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Deficit neurosensoriel 
du sujet age 


Objectifs Maladies de la vision et troubles de I'audition 

lies au vieillissement : traitement preventif et curatif 


Maladies de la vision 
liees au vieillissement 


CATARACTE gfr ;; 

GLAUCOME CHRONIQUE A ANGLE OUVERT 


A riTEM 240^ 


DEGENERESCENCE MACULAIRE 
LI EE A L'AGE (DMLA)R^^H 


DMLA 


Formes 

Atrophique (80%) 

Exsudative (20%) 


Prevalence 

1 % entre 50 et 65 ans, 10% de 65 a 75 ans et > 30% au-dela 

Generalites 

Facteurs 
de risque 

Age > 65 ans, tabagisme, HTA, iris clair, sexe feminin 
Antecedent familial proche de DMLA 


Mecanisme 

Atrophie des photorecepteurs maculaires 

Neovaisseaux choroidiens avec exsudats 
maculaires 


Installation 

Tres progressive (annees) 

Rapide (semaines) 

Clinique 

Troubles 

evocateurs 

Gene a la lecture ou aux travaux de precision 
Metamorphopsies, micropsie, dyschromatopsie 
Scotome central 
Baisse d'acuite visuelle 



Au debut : driisen = taches blanchatres maculaires 1 


Fond d'oeil A 

Zones d'atrophie pigmentaire maculaire 
avec vaisseaux choroidiens trap bien visibles 

Exsudation maculaire sous-retinienne 
± Flemorragie maculaire sous-retinienne 

Angiographie 
retinienne A 

A la fluoresceine 

Fluorescence choroidienne retromaculaire 
precoce, decroissante : 

- par atrophie de I'epithelium pigmentaire 
maculaire 

- sans hemorragie 

Hyperfluorescence choroidienne precoce, 
massive et croissante : 

- jusqu'a remplir la zone de decollement 
du neuroepithelium 

- liee aux neovaisseaux choroidiens 


Au vert 
d'indocyanine 

Localisation des neovaisseaux occultes 

Recherche du vaisseau nourricier de la plaque neovasculaire 

Tomographie 
en coherence optique 

Recherche d'un decollement sereux retinien 
Suivi de I'epaisseur retinienne 

Traitement 

Antiangiogeniques : anti-VEGF par injections intra-vitreennes 

(pegaptanib = Macugen, ranibizumab = Lucentis) et corticoides 
Traitement des facteurs aggravants : sevrage tabagique, anti-hypertenseur 
Supplementation en acide gras polyinsatures omega 3, vitamines (C et E) 
et oligoelements (Zn, Cu) 

Traitement des formes neovasculaires : 

- neovaisseaux a distance de la fovea : laser 

- neovaisseaux foveolaires : phototherapie dynamique 

Reeducation fonctionnelle : usage de la retine peripherique apres perte de la vision centrale 
Surveillance reguliere 


1. driisen : residus de la phagocytose des photorecepteurs par les cellules de I'epithelium pigmentaire. 
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DEFICIT NEUROSENSORIEL DU SUJET AGE 


Troubles de I'audition 
lies au vieillissement 


PRESBYACOUSIE 


DIAGNOSTIC 

► Mecanismes souvent intriques : 

■ diminution de I'elasticite du tympan; 

■ ankylose de la chaine ossiculaire; 

■ degenerescence de I'oreille interne : perte de cel- 
lules sensorielles... 

■ degenerescence du nerf auditif et des centres 
auditifs. 

► Facteurs favorisants : 

■ susceptibility genetique; 

■ traumatismes sonores : 

• profession nels : moteurs, machines... 

• de loisirs : musique, chasse... 

■ pathologies otologiques : otites... 

■ FDR CV : diabete, dyslipidemies, HTA... 

■ medicaments ototoxiques : 

• surtout : aminosides, diuretiques de I'anse, cis- 
platine, 

• mais aussi : aspirine, erythromycine, vancomycine. 

CLINIQUE 

► Terrain : age > 50 ans (30% des plus de 60 ans, 
50% des plus de 85 ans). 

► Signes : 

■ patient : 

• parlant fort, faisant repeter souvent, 

■ tendant a la depression et/ou a I'isolement; 

■ hypoacousie : 

• installation tres progressive, 

• gene a la comprehension : d'abord en environ- 
nement bruyant puis en conversation courante, 

• otoscopie normale; 

■ acouphenes dans 1/3 des cas : sifflement souvent 
bilateral; 

■ ± hyperacousie : sensation d'inconfort a I'ecoute 
de sons non genants pour I'entourage; 

■ ± presbyvestibulie : vertiges dans 1/4 des cas. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Audiometrie tonale A : 

■ surdite de perception bilaterale et symetrique; 

■ predominant sur les frequences aigues. 

► Audiometrie vocale : 

■ mauvaise intelligibility; 

■ evaluation objective du retentissement fonctionnel. 

► Impedancemetrie : 

■ reflexe stapedien present; 

■ confirmation de I'atteinte endocochleaire. 

► ± PEA et IRM : faits si surdite asymetrique. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT PREVENTIF 

► Surveillance des postes de travail, des salles de 
spectacles et des baladeurs : 

■ reduction du niveau sonore; 

■ protections individuelles des salaries exposes au 
bruit. 

► Depistage precoce des salaries exposes au bruit : 
consultation ORL tous les 1-3 ans. 

TRAITEMENT CURATIF 

► Protheses auditives : 

■ principe : 

• capteurs - amplificateurs - emetteurs de sons, 

• 2 types de technologies : 

- analogiques, 

- numeriques : plus adaptables, plus efficaces et 
mieux tolerees; 

■ indication : perte > 30-40 dB sur les frequences 
conversationnelles (500 a 4000 Hz); 

■ preferer un appareillage : 

• bilateral : 

- meilleure audition en cas de bruit de fond, 

- localisation spatiale de la source, 

• precoce : pour limiter la degenerescence des 
voies auditives centrales; 

■ presentations possibles : contours d'oreille, lunet- 
tes, borders intra-canalaires, intraconques; 

■ reglage au moins annuel par I'audioprothesiste. 

► Reeducation orthophonique : 

■ aide a I'adaptation et acceptation des protheses; 

■ apprentissage de la lecture sur les levres en cas de 
refus ou d'impossibilite d'appareillage. 
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Troubles nutritionnels 
chez le sujet age 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 
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GENERALITES 

► Denutrition : 

■ frequente : > 3 % a domicile, 50 % en court 
sejour, 20% en long sejour geriatrique; 

■ facteur de fragility et de mauvais pronostic; 

■ a depister lors de toute prise en charge geriatri- 
que; 

■ a corriger. 

► Besoins nutritionnels des sujets ages : 

■ apports energetiques recommandes : 

•total = 25-30 kCal/kg/j (30-40 si « agression 
medicale» et 40-50 si sepsis), 

• proteines : 1 g/kg/j = 12% de la ration energeti- 
que (1,5-2 g/kg/j en cas de maladie aigue), 

• glucides : 4 g/kg/j = 50% de la ration energe- 
tique, en privilegiant les glucides a index glyce- 
mique bas, 

• lipides : 1,5—2 g/kg/j = 38% de la ration energe- 
tique, dont 1 0 g d'acides gras essentiels; 

■ eau : 40 mL/kg/j + 0,3 17°C au-dela de 37 °C (apporte 
sous forme de liquides et d'aliments hydrates); 

■ vitamines : 

• besoins identiques a ceux de I'adulte, 

• carences frequentes en vitamine C, D et du 
groupe B, par alimentation monotone et insuf- 
fisante; 

■ mineraux : 

• calcium : 1 200mg/j, 

• phosphore : 450mg/j, 

• magnesium : 6mg/kg/j, 

• fer : lOmg/kg/j, 

• zinc : 1 5mg/j. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Clinique : 

■ ingesta manque d'apports evident si 
< 1 500 kCal/j ou < 20 kCal/kg/j; 

■ anthropometrie : 

• poids : perte de poids de 5 % en 1 mois ou de 
1 0 % en 6 mois, 

• taille, 

• indice de masse corporelle : 

- IMC = poids kg / taillejj,, 

- denutrition probable si IMC < 21 kg/m 2 , 

• circonference des membres -» masse musculaire 
maigre (abaissee si bras < 23 cm), 

• epaisseur des plis cutanes — > masse grasse (abaissee 
si pli cutane tricipital : c? < 6mm, $ < 10mm); 


■ score devaluation nutritionnel ( Mini Nutritional 
Assessment) : 

• elements d'interrogatoire et d'anthropometrie, 

• depistage selon un score sur 30 points : 

- < 17 : malnutrition proteino-energetique, 

- 17-23,5 : risque de malnutrition, 

- > 23,5 : etat nutritionnel satisfaisant. 

► Biologie : 

■ i albumine < 35 g/L (< 30g/L : signe de gravite; 
demi-vie longue : 21 j); 

■ i prealbumine = transthyretine (demi-vie courte : 

2j); 

■ CRP : recherche d'inflammation susceptible de contri- 
buer a la baisse de I'albumine ou de la prealbumine. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

Causes souvent intriquees. 

► Insuffisance d'apports alimentaires : 

■ idees fausses sur I'alimentation : 

• conseils dietetiques inappropries : 

- regime desode strict immotive... 

- regimes hypocaloriques desequilibres et deplaces. . . 

• phobie du cholesterol... 

■ inappetence : 

• hypogueusie : age, carence en zinc, medica- 
ments... 

• hyposmie, deterioration visuelle, 

• troubles neuro-psychiatriques : demence, depres- 
sion, alcoolisme... 

• hospitalisation, regime sans sel strict, nombreux 
medicaments pris en debut de repas; 

■ difficulty sociales : 

• isolement social ou familial, 

• pauvrete; 

■ difficulty physiques : 

• troubles de la marche (ravitaillement), 

• degradation buccodentaire : edentation, appa- 
reil dentaire inadapte, mauvais etat gingival, 

• troubles moteurs, tremblements (preparation, 
ingestion, deglutition), 

• perte d'autonomie, 

• trouble de I'absorption : maladie coeliaque, 
Crohn, grele radique, resection du grele; 

■ gene digestive : constipation, candidose, oesopha- 
gite, ulcere gastro-duodenal... 

► Hypercatabolisme : 

■ infections, cancers, rhumatismes inflammatoires; 

■ destructions tissulaires : plaies, escarres, brulures, 
fractures; 

■ insuffisance cardiaque ou respiratoire; 

■ hyperthyroidie. 
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TROUBLES NUTRITIONNELS CHEZ LE SUJET AGE 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT PREVENTIF A 

Maintien d'une alimentation suffisante, adap- 
tee et equilibree. 

TRAITEMENT DE LA CAUSE 
DE LA DENUTRITION A 

RENUTRITION 

ALIMENTATION ORALE 

► Alimentation «dassique» : 

■ a privilegier si possible : 

• soit d'emblee, seule ou avec alimentation artifi- 
cielle de complement, 

• soit en relais de I'alimentation artificielle; 

■ nourriture adaptee au patient A : 

• capacites masticatoires et de deglutition, 

• gouts : si possible, 

• enrichie : hypercalorique, hyperprotidique (pou- 
dre de lait ecreme, jambon mixe, fromage rape, 
creme fraTche, beurre...), 

• presentes de faqon appetissante : si possible; 

■ T duree des repas; 

■ encouragements repetes a manger; 

■ collations, fragmentation des repas; 

■ briques de complements alimentaires; 

■ ± aide a I'alimentation si necessaire. 

► ± Complements nutritionnels proteines : 

■ en cas d'insuffisance des apports alimentaires; 

■ forme et gouts varies pour eviter la lassitude. 

► ± Traitement antidepresseur : notamment 
mianserine ou IRS. 

ALIMENTATIONS ARTIFICIELLES 

► Indications : 

■ denutrition avec voie orale insuffisante ou impos- 
sible; 

■ discussion au cas par cas, suivant le contexte, le 
pronostic, etc. 

► Quantites : 

■ en cas d'hypercatabolisme : 40 a 50 kCal/kg/j, 
dont proteines = 1,5 a 2 g/kg/j ; 

■ en cas de manque d'apports : 30 a 40 kCal/kg/j, 
dont proteines = 1,2 a 1,5 g/kg/j; 

■ introduction progressive (J1 : 500 kCal); 

■ surveillance : glycemie, Na, K. 


► Voies enterales : 

■ indications : 

• voie orale impossible ou insuffisante, transit 
conserve, 

• mise au repos du pancreas (pancreatite aigue, 
fistule pancreatique) : sonde jejunale; 

■ mieux toleree que la voie parenterale chez le sujet 
age; 

■ principales voies : 

• sonde nasogastrique : si duree < 1 mois, 

• gastrostomie : si duree > 1 mois, 

• sonde jejunale : en cas de pancreatite ou de ris- 
que majeur d'inhalation et duree < 1 mois; 

■ principaux risques : obstruction de la sonde, inha- 
lation, infection de gastrostomie. 

► Voie parenterale : 

■ indications : 

• IMC < 15 kg/m 2 (atrophie probable de la 
muqueuse intestinale), 

• voie enterale mal toleree ou impossible, 

• maladie inflammatoire du grele ou malabsorp- 
tion ou pancreatite, 

• periode perioperatoire de certaines chirurgies; 

■ apports : 

• volume < 2 L, 

• osmolarite < 800 mOsm en voie peripherique, 
davantage sur voie centrale, 

• supplementation en vitamines et oligoelements; 

■ principaux risques : infection du catheter, throm- 
boembolie, hyperglycemie, surcharge volemique. 


SUIVI 


SURVEILLANCE DE LA REALIMENTATION 

► Clinique : 

■ poids, IMC, plis cutanes, circonferences de membres; 

■ TA, etat d'hydratation, transit digestif; 

■ appetit, ingesta, force musculaire; 

■ evolution des maladies associees; 

■ aspect de la voie veineuse ou de la gastrostomie 
eventuelle. 

► Paraclinique : 

■ prealbumine : tous les 7-1 5j; 

■ albumine : apres 1 mois; 

■ en cas d'alimentation artificielle : 

• glycemie capillaire : 4/j puis 2/j, 

• Na, K : 2 a 3 fois par semaine, 

• biochimie hepatique : 1/semaine, 

• position de la sonde gastrique eventuelle. 

PREVENTION SECONDAIRE 

► Indispensable : sinon, recidive quasi constante 
dans les annees suivantes. 

► Stimulation : 

■ de I'appetit (voir traitement); 

■ de I'activite physique (kinesitherapie...). 

► Surveillance. 
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COMPLICATIONS DE LA DENUTRITION 

► Immunodepression : lymphopenie, infections. 

► Pullulation microbienne et fecalome : par 

ralentissement du transit intestinal. 

► Risque de surdosage des medicaments a marge 
therapeutique etroite : par hypoalbuminemie. 

► Troubles metaboliques : 

■ hyperglycemie : par T cortisol et T catecholamines; 

■ I T3 totale, mais TSH = N; 

■ asthenie, troubles psychiques, polyneuropathie, 
anemie : par deficits en vitamines B (folates...); 

■ osteopenie, fractures : par i vitamine D; 

■ troubles cutaneomuqueux : par i vitamine C; 

■ dysgueusie : par i zinc. 

► Perte d'autonomie : amyotrophie, cachexie. 

► Escarres. 


CONSEQUENCES SUR LE PRONOSTIC 

Risque majore de : 

► deces (x 2~4, > 60% a 5 ans); 

► infections (x 2-6); 

► prolongation d'hospitalisation (duree x 2-4); 

► perte d'autonomie; 

► troubles psychiques : asthenie, syndrome depres- 
sif, voire syndrome dementiel. 
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Troubles de la marche 
et de I'equilibre 
Chutes chez le sujet age 


Objectifs 


Diagnostic, gravite et prise en charge des chutes chez le sujet age 


Troubles de la marche 
et de I'equilibre riTEM 340 ^ 

Chutes chez le sujet age 


DIAGNOSTIC 


► Age > 65 ans : 

■ 90 % des chutes de I'adulte; 

■ 30 % — > > 1 chute/an; 

■ mortalite croissante avec I'age. 

► Age > 80 ans : 50 % — > > 1 chute/an. 

CLINIQUE 

► Circonstances de la chute : 

■ lieu, moment, modalites; 

■ prodromes, perte de conscience, lipothymie, sueurs; 

■ facteurs declenchants : lever, jeune, horaire... 

■ nombre de chutes; 

■ temps passe au sol; 

■ traitements en cours et modifications recentes. 

► Autres elements : 

■ examen semblable au cas de troubles de la mar- 
che ou de I'equilibre (cf. p. 777) fitem 340 . 4 ; 

■ surtout examens neurologique, osteoarticulaire et 
cardiovasculaire. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► ECG. A 

► NFS, ionogramme sanguin, glycemie, Ca. 

► Autres, suivant la clinique : 

■ CPK, creatinine : si sejour prolonge au sol A; 

■ dosage d'anti-epileptique : en cas de perte de 
conscience sous traitement; 

■ dosage de toxique si doute : CO A, alcoolemie... 

■ scanner cerebral, IRM medullaire; 

■ radiographie de piece osseuse douloureuse... 


CAUSES DE CHUTE 

CAUSES EXTRINSEQUES 

► Liees au milieu : 

■ eclairage insuffisant; 

■ terrain glissant : parquet cire, baignoire mouillee, 
trottoir verglace ou mouille; 

■ obstacles : tapis, fils, objet mal range, marches... 

■ chaussures inadaptees : savates... 

■ fauteuils trop bas; 

■ accidents de la voie publique; 

■ changement d'environnement : demenagement, 
hospitalisation, institutionnalisation. 

► Medicamenteuses A (tres frequentes) : 

■ psychotropes : barbituriques, benzodiazepines, 
neuroleptiques, antidepresseurs; 

■ antiepileptiques, antihistaminiques; 

■ medicaments a risque d'hypotension orthostatique : 
antihypertenseurs, antiparkinsoniens, antidepresseurs, 
neuroleptiques, phenobarbital, poisons du fuseau; 

■ antiarythmiques; 

■ lithium, ciclosporine, poisons du fuseau. 

► Toxiques : CO A, alcool et autres drogues. 

CAUSES INTRINSEQUES 

► Cardiovasculaires (25%) A : 

■ syncopes; titem 209.4 

■ troubles du rythme ou de la conduction; 

■ CMO, RA, myxome; 

■ hypotension orthostatique titeiw 340.4 : role dans 
1 5 % des chutes de sujets ages. 

► Neurologiques : 

■ trouble de la marche, de I'equilibre; titem 340.4 

■ troubles sensoriels : baisse d'acuite visuelle ou 
vestibulaire; 

■ AIT, AVC constitues; 

■ drop-attack (rare) : chute brutale sans PC, par 
chute du tonus des Ml, liee a une « insuffisance 
vertebro-basilaire»; 

■ crise d'epilepsie; 

■ cataplexie (syndrome de Gelineau). 

► Rhumatologiques / orthopediques : boiterie 
sur affection osteoarticulaire, fracture... 

► Metaboliques A : 

■ hypoglycemie; titeivi 206.4 

■ hyponatremie, dyskaliemie, dyscalcemie; titem 219.4 

■ anemie, deshydratation; 

■ hypothyroidie. titem 248.4 

► Psychiatriques : anxiete anticipatoire (phobie des 
chutes) depression, troubles somatoformes. 
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GRAVITE 


FACTEURS DE RISQUE DE GRAVITE 

► Antecedent de chute traumatique. 

► Incapacity a se relever seul. 

► Traitements antithrombotiques : anticoagulants 
> antiagregants plaquettaires. 

► Osteoporose. 

COMPLICATIONS 

► Traumatismes : 

■ entorses; 

■ fractures (5-10% des chutes) : col du femur, poi- 
gnet... 

■ hemorragies intracraniennes (HSD, HED...); 

■ rhabdomyolyse (10% des chutes). 

► Complications du decubitus : titem soj 

■ MTEV; 

■ escarres; 

■ denutrition, amyotrophie; 

■ infection; 

■ hypotension orthostatique; 

■ hypothermie. 

► Perte d'autonomie : 

■ syndrome post-chute (1/3) : 

• sideration des mecanismes d'adaptation postu- 
rale, 

• debut dans les jours suivant une chute, 

• diminution de I'autonomie et des activites, 

• anxiete, marche precautionneuse, 

• phobie de la marche, 

• retropulsion, 

• absence de cause organique recente, 

• risque de grabaterisation; 

■ grabaterisation; 

■ institutionnalisation : 40% a court terme. 

► Degradation du pronostic : 

■ risque de nouvelle chute : x 20; 

■ incapacity a se relever = signe de mauvais pro- 
nostic; 

■ sejour au sol : 

• > 1 h -> mortality = 50 % a 1 an, 

• > 3 h -> mortality = 40% a 6 mois. 


PRISE EN CHARGE 


PREVENTION 

► Depistage des sujets a risque : 

■ age eleve (surtout > 80 ans), sexe 2 ; 

■ mode de vie : 

• seul ou en institution, 

• activity physique insuffisante (marche...), 

• alcoolisme; 

■ medicaments : psychotropes, antihypertenseurs; 

■ troubles de la marche ou de I'equilibre; 

■ epreuves devaluation standardisees : 

•test «get up and go» : se lever d'une chaise 
avec accoudoirs, marcher 3 m, faire demi-tour, 
venir faire le tour de la chaise puis s'y asseoir, 

• epreuve de Tinetti, 

• station unipodale : risque si < 5 s; 

■ mauvaisevue; 

■ hypotension orthostatique; 

■ depression, deterioration intellectuelle; 

■ anomalie a I'imagerie cerebrale : atrophie cere- 
brale, dilatation ventriculaire, anomalies de la 
substance blanche hemispherique. 

► Soins : 

■ correction des causes de chute A (cf. p. 377), 
notamment medicaments, trouble de la vue ou de 
I'audition; 

■ kinesitherapie A, reeducation : lever precoce 
apres alitement ou en cas d'hospitalisation ; 

■ readaptation : reapprendre a se relever; 

■ ± aide technique : canne, deambulateur... 

■ maintien ou reprise d'activite physique adaptee; 

■ activity intellectuelle; 

■ amelioration nutritionnelle, hydratation; 

■ supplementation vitaminocalcique en cas d'osteo- 
porose ; 

■ amenagement de I'habitat : 

• eclairage suffisant, 

• barres d'appui (toilettes, salle de bain), 

• fauteuils hauts voire motorises, 

• adhesifs antiderapants ou siege dans la bai- 
gnoire; 

■ lutte contre I'isolement. 

TRAITEMENT 

► Soins identiques aux soins preventifs. 

► Traitement des lesions traumatiques. 

► Traitement des causes A. 

► Soutien psychologique (des J1 si sejour au sol 
> 3 h). 

► Reprise d'autonomie des que possible : 

■ mise au fauteuil puis reprise de la marche; 

■ continence des sphincters, lever; 

■ toilette, habillage, repas. 

► Retour a domicile rapide si possible. 

► Surveillance. 
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Confusion, depression, demences 
chez le sujet age 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


Confusion riTEM 199^ 

Depression riTEM 235 J 

PARTICULARITY DU SUJET AGE 

► Epidemiologie : 

■ prevalence se majorant avec I'age; 

■ facteurs de risque : deuil recent, troubles du som- 
meil, dependence, sexe feminin, maladies surtout 
douloureuses, depart des enfants, isolement, ins- 
titutionnalisation, conflits, retraite, niveau socio- 
economique et intellectuel faible; 

■ depressions secondaires plus frequentes, a recher- 
cher. 

► Clinique : 

■ signes d'appel : asthenie, troubles du sommeil et 
de I'appetit; 

■ tristesse, anhedonie, repli, ralentissement, aprag- 
matisme : a ne pas attribuer a la vieillesse; 

■ tristesse volontiers remplacee par une irritability, 
une hostility; 

■ troubles du sommeil et ralentissement psychomo- 
teur : a comparer a I'etat anterieur; 

■ formes delirantes ou pseudo-dementielles fre- 
quentes. 

► Evolution, pronostic : 

■ pronostic : moins bon; 

■ risque suicidaire majore A : reussite tres frequente 
(sujets de plus de 65 ans = 1/3 des suicides). 

► Traitements : 

■ moins bien toleres (confusion, hyponatremie, 
chute); 

■ moins efficaces et plus lents (delai de 4 a 6 semai- 
nes). 


Demences 

Epidemiologie : 

► Prevalence elevee, croissante avec I'age : 18% 
des plus de 75 ans. 

► Maladie d'Alzheimer = 1 re cause (60%). 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF : CLINIQUE 

► Examen physique surtout neurologique et inter- 
rogatoire du malade et de I'entourage revelant : 

■ une alteration globale des fonctions superieures 

A; 

■ d'installation habituellement tres progressive A; 

■ sans trouble de la vigilance A; 

■ sans trouble psychiatrique, notamment depressif; 

■ sans deficit sensoriel (visuel ou auditif) ni moteur. 

► Aides possibles : tests neuropsychologiques ou 
psychometriques, par exemple, Mini Mental State 
Examination (MMSE), test donnant un score de 0 
a 30 indiquant une deterioration compatible avec 
une demence a moins de 25 (fiabilite non abso- 
lue). 

► Evaluation du retentissement sur I'etat general : 
perte de poids. 

► Evaluation du retentissement sur les activites quo- 
tidiennes au mieux par une echelle des activi- 
tes instrumentales de la vie quotidienne (IADL : 
Instrumental Activities of Daily Living). 

► Evaluation du niveau socioculturel. 


Criteres de definition des demences 
d'apres le DSM IV 


Declin significatif par rapport au niveau de fonc- 
tionnement anterieur, notamment sociopro- 
fessionnel secondaire a I'apparition de deficits 
cognitifs multiples non lies exclusivement a une 
confusion mentale : 

• alteration de la memoire (des faits nouveaux 
et/ou anciens); 

• au moins une des perturbations cognitives sui- 
vantes : 

✓ aphasie (trouble du langage), 

✓ apraxie (difficulty a realiser une activity 
motrice, sans deficit moteur), 

✓ agnosie (difficulty a reconnaftre ou identifier 
des objets, sans deficit sensoriel), 

✓ perturbation des fonctions executives (faire 
des projets, organiser, ordonner dans le 
temps, avoir une pensee abstraite). 
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EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Destines au diagnostic differentiel et etiologique. 

► Notamment a la recherche de «demences cura- 
bles». 

► Examens systematiques : 

■ NFS, ionogramme sanguin, creatinine, glycemie, 
Ca; 

■ TSH A; 

■ Imagerie cerebrale (IRM > scanner) A : recherche 
de lesions vasculaires, hematome sous-dural, 
signes d'hydrocephalie a pression normale, tumeur 
cerebrale; 

(IRM cerebrale : meilleure exploration des regions hip- 
pocampiques, de la substance blanche et des noyaux 
gris, recherche de petites lesions vasculaires.) 

► Examens dependants du contexte : 

■ bilan hepatique, folates, B12; 

■ TPHA, VDRL, serologie VIH; 

■ gaz du sang : si suspicion de syndrome d'apnee 
du sommeil ; 

■ PL : si possible maladie systemique ou a prion 
(proteine 14-3-3); 

■ EEG : si crise comitiale, suspicion d'encephalite, 
d'encephalopathie metabolique ou de maladie de 
Creutzfeldt-Jakob... 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Principaux : confusion et depression A 
(cf. tableau ci-dessous). 

► Aphasie de Wernicke, deficit sensoriel. 


► Syndrome de Korsakoff : amnesie anterograde, 
desorientation temporelle ± spatiale, ± tabulation, 
sans trouble du raisonnement, ni du jugement. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

Cf. tableau comparatif p. 382. 

MALADIE D'ALZHEIMER A (60%) 

► Anatomopathologie : autopsie = diagnostic de 
certitude : 

■ perte neuronale predominant au cortex temporal 
et a I'hippocampe; 

■ degenerescence neurofibrillaire; 

■ plaques seniles avec depots amyloides. 

► Facteurs de risque : 

■ age : 70 ans en moyenne, plus tot dans les for- 
mes familiales; 

■ antecedents familiaux de la maladie (par muta- 
tions des genes de la preseniline 1 ou 2, de 
I 'amyloid protein precursor ou par presence du 
genotype 4 de I'apolipoproteine E); 

■ faible niveau socioculturel, antecedents depresses. 

► Debut : installation progressive et continue de : 

■ troubles de la memoire (faits recents puis anciens) 
mais anosognosie; 

■ ± modifications du comportement : perte d'initia- 
tive, reduction d'activite. 

► Phase d'etat : 

■ desorientation temporelle puis spatiale; 

■ troubles des fonctions executives : difficulty a 
organiser et realiser une tache complexe; 



Confusion 

Demence 

Depression 

Debut 

Aigu 

Insidieux 

Rapidement progressif 

Antecedent depress'd 

Peu frequent 

Peu frequent 

Frequent 

Humeur 

Perplexite anxieuse, peur, mefiance 

Normale ou triste 

Triste 

Vigilance 

Alteree 

Normale au debut 

Normale 

Desorientation 

Presque toujours 

Frequente 

Absente 

Fonctions superieures 

Alterees 

Alterees 

Parfois emoussees 

Troubles du langage 

Possibles 

Frequents 

Tres rares 

Discours 

Incoherent 

Normal au debut 

Ralenti mais coherent 

Signes neurologiques 

Souvent presents 

Souvent absents au debut 

Absents 

Delire 

Frequent, mal systematise 

Peu frequent 

Absent sauf trouble bipolaire 

Hallucinations 

Frequentes, surtout visuelles 

Rares au debut 

Absentes sauf melancolie 

Activite psychomotrice 

Souvent augmentee, parfois 
diminuee 

Normale au debut 

Ralentissement par inhibition 

Fluctuations 

nycthemerales 

Importantes avec aggravation 
nocturne 

Generalement absente 

Predominance matinale 

Sommeil 

Perturbe, rythme nycthemeral inverse 

Normal 

Insomnie de 2 e partie de nuit 

Plaintes somatiques 

Possibles 

Rares 

Frequentes 

Amaigrissement 

Possible 

Leger et progressif 

Important et rapide 

Effet d'un antidepresseur 

Aucun ou aggravation 

Aucun ou aggravation 

Amelioration 
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■ aphasie : debutant souvent par un manque du 
mot; 

■ apraxies : troubles de I'execution de mouvements 
appris; 

■ agnosies : difficulty a reconnaitre symboles, per- 
sonnes, objets; 

■ ± troubles de I'humeur : changement de carac- 
tere, passivite, agressivite, jalousie, idees de per- 
secution; 

■ examen somatique : normal. 

► Imagerie cerebrale : atrophie hippocampique 
evocatrice precoce a I'IRM, atrophie fronto-tem- 
porale plus tardive visible au scanner. 


DEMENCE VASCULAIRE (20%) 

► Terrain : facteurs de risques et/ou complications 
cardiovasculaires. 

► Clinique : 

■ heterogene : dependant de la topographie des 
lesions; 

■ profil evolutif evocateur : debut brutal et aggra- 
vation par paliers; 

■ signes les plus frequents : 

• troubles moteurs et urinaires precoces, 

• syndrome pseudo-bulbaire : dysarthrie, dyspha- 
gie, rire et pleurer spasmodiques... 

• syndrome depressif. 

► Scanner cerebral ou IRM (au mieux) : lacunes 
multiples et/ou infarctus. 

DEMENCES FRONTO-TEMPORALES 

(10%, dont maladie de Pick) 

► Clinique : 

■ age moyen de debut : entre 50 et 60 ans; 

■ antecedents familiaux semblables frequents; 

■ troubles des fonctions superieures : 

• troubles du comportement et de I'humeur pre- 
dominants : apathie, desinteret ou jovialite, bou- 
limie, stereotypies, desinhibition... 

• troubles mnesiques : au second plan, 

• preservation de I'orientation et des praxies; 

■ troubles somatiques : syndrome frontal : grasping, 
troubles sphincteriens... 


CONFUSION, DEPRESSION, DEMENCES CHEZ LE SUJET AGE 

► Scanner cerebral : atrophie fronto-temporale 
avec dilatation des comes frontales des ventricu- 
les lateraux. 

DEMENCE A CORPS DE LEWY 

► Debut vers 70 ans. 

► Demence avec fluctuations de I'etat cognitif et de 
la vigilance. 

► Episodes delirants avec hallucinations visuelles (et 
mauvaise tolerance aux neuroleptiques). 

► Syndrome extrapyramidal, dysautonomie. 

HYDROCEPHALIE A PRESSION NORMALE 

► Trouble de la resorption du LCS d'origine indeter- 
minee ou secondaire a un antecedent meninge 
(hemorragie meningee, meningite, traumatisme 
cranien...). 

► Clinique : 

■ troubles precoces de la marche et de I'equilibre; 

■ troubles plus tardifs des conduites sphincteriennes 
avec syndrome dementiel. 

► Examens complementaires : 

■ scanner : dilatation tetraventriculaire avec hypo- 
densites periventriculaires (resorption transepen- 
dymaire du LCS); 

■ ponction lombaire soustractive : ameliorant sou- 
vent la clinique transitoirement. 

► Traitement : derivation ventriculaire. 

AUTRES DEMENCES ET ENCEPHALOPATHIES 

► Demences degeneratives : 

■ maladie de Parkinson; titem 2614 

■ choree de Huntington; titem 322.4 

■ paralysie supranucleaire progressive (maladie de 
Steele-Richardson-Olszewski) ; 

■ degenerescence cortico-basale; 

■ SLA riTEM 2654 . 

► Troubles metaboliques 1 : 

■ hypothyroidie riTEM 2484 ou hyperthyroidie; 

riTEM 2464 

■ hypo- ou hypercalcemie prolongees; titem 3194 

■ hypercorticisme titem 2204, insuffisance surre- 
nale; r item 2554 

■ hypoglycemie repetee ou prolongee; titem 2064 

■ encephalopathies carentielles en B1, B12, folates, 
PP; 

■ encephalopathie hepatique, renale ou respira- 
toire; 

■ maladie de Wilson. 

► Intoxications 1 : 

■ alcoolisme chronique; titem 454 

■ antiepileptiques, antiparkinsoniens, benzodiazepi- 
nes, neuroleptiques, tricycliques, anticholinergiques; 

■ monoxyde de carbone. titem 1884 

► Infections VIH titem 854, neurosyphilis 
riTEM 954, maladie de Lyme titem 1014, sequel- 
les de meningo-encephalite herpetique titem 964 , 
panencephalite sderosante subaigue (rougeole), 


1 . Encephalopathies dites « demences curables » . 


Criteres de la maladie d'Alzheimer 
d 'a pres le DSM IV 


• Affection remplissant les criteres de demence 

(cf. encadre p. 379). 

• Declin cognitif progressif et continu. 

• Absence d'autre cause de demence : 

✓ affections neurologiques : maladie cere- 
brovasculaire, hematome sous-dural, 
hydrocephalie a pression normale, tumeur 
cerebrale, Parkinson, Huntington... 

✓ affections generales : hypothyroidie, carence 
en vitamine B12, folates ou PP, hypercalce- 
mie, neurosyphilis, VIH; 

✓ affections d'origine toxique : alcool... 
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Tableau comparatif des principales demences 



Maladie 

d'Alzheimer 

Demence 
a corps de Lewy 

Demence 

fronto-temporale 

Demence 

vasculaire 

Mode de debut 

Troubles cognitifs insidieux 

Troubles : 

- psychiatrigues 

- comportementaux 

Debut brutal : 
confusion ou deficit 
neurologigue 

Troubles 
predominants 
au debut 

Memoire 

Attention 

Attention 

Fonctions executives 

Variable 

Signes 

neuroiogiques 

associes 

Pas au debut 

Syndrome extrapyramidal 
Hallucinations 
Signes fluctuants 
Hypersensibilite 
aux neuroleptigues 

Syndrome frontal 

Terrain vasculaire 
Antecedents 
cerebrovasculaires 
Deficits neuroiogiques 
focaux 

Evolution 

Progressive 

En marches d'escalier 


leuco-encephalopathie multifocale progressive 
(, Papovavirus JC), maladie de Whipple, maladie de 
Creutzfeldt-Jakob 1 . 

► Maladies inflammatoires : SEP titem 125.4, 

Behget, sarcoidose titem 124.4, LES. riTEm 117.4 

► Divers : hematome sous-dural chronique r item 201^, 
tumeurs intracraniennes riTEm 146.4, demences 
post-traumatiques ou post-anoxiques, radione- 
crose cerebrale post-radiotherapique, encephalo- 
pathie paraneoplasique. 


SUIVI 


PRINCIPE 

► Surveillance : par le generaliste et par un spe- 
cialiste (geriatre, neurologue ou psychiatre : 1 ou 
2 fois par an). 

► Anticipation : 

■ reevaluations medicales; 

■ accompagnement social; 

■ preparation progressive a I'entree en institution 
en cas de maintien a domicile devenant de plus 
en plus fragile. 

PATIENT 

► Survie habituelle : plusieurs annees. 

► Lieu : domicile aussi longtemps que possible puis 
hopitaux ou institutions (placement en long sejour 
a prevoir). 

► Reevaluation des fonctions mentales : MMSE 
± tests psychometriques plus precis. 

► Suivi nutritionnel : poids, appetit. 

► Agitation, chutes, sommeil, humeur, activites exer- 
cees. 


1. Maladie transmissible a prions, a declaration obligatoire, 
sporadique ou familiale ou iatrogene, atrophie cerebrale avec 
degenerescence spongiforme, demence subaigue fatale en quel- 
ques mois, avec myoclonies, syndrome cerebelleux, pyramidal et/ 
ou extrapyramidal, EEG a pointes periodiques et LCS contenant 
de la proteine 14-3-3. 


ENTOURAGE 

► Disponibilite, resistance, moral, limites. 

► Soutien psychologique, deculpabilisation. 

► Conseils, information, ecoute. 

► Soutien des aidants : 

■ amenagement de moments de repit : hopital de 
jour, accueil de jour, institutionnalisation transi- 
toire programmee; 

■ groupe de parole, associations de families, psy- 
chologue. 


TRAITEMENT 


PRISE EN CHARGE SOCIALE 

► ALD : prise en charge a 100%. 

► Aides financieres : 

■ APA : allocation personnalisee d'autonomie; 

■ ACTP : allocation compensatrice pour tierce per- 
sonne. 

► Protection juridique A : sauvegarde de justice 
± curatelle ou tutelle riTEM S 2 j. 

► Aide de personnes a domicile : 

■ aide menagere, auxiliaire de vie; 

■ infirmiere, aide-soignante (SSIAD = services de 
soins infirmiers a domicile). 

► Aides materielles : portage de repas, telealarme, 
materiel medical... 

► Securisation de I'environnement : conduite, 
escaliers, gaz, produits menagers, medicaments... 

► Detecter d'eventuels signes de maltraitance. 

► Evaluation et coordination des aides a domi- 
cile : 

■ CLIC : centre local d'information et de coordina- 
tion gerontologique; 

■ CCAS : centre communal d'action sociale, en I'ab- 
sence de CLIC. 

LIMITATION DES FACTEURS 

□'AGGRAVATION 

► Hospitalisations evitables. 

► Deshydratation, hyponatremie, denutrition. 
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► Psychotropes ilk (surtout contre-indication des 
neuroleptiques dans les demences a corps de 
Lewy ou fronto-temporales). 

► Anesthesies generales. 

► Deficits sensoriels : a corriger. 

► Maladies associees ou intercurrentes : traitement 
precoce. 

► Troubles moteurs : kinesitherapie, ergotherapie. 

TRAITEMENT DE LA CAUSE A 

Impossible sauf rares « demences curables». 

► Hypothyroid ie : substitution. 

► Carences vitaminiques : supplementation. 

► Demence vasculaire : traitement des facteurs de 
risque vasculaire. 

► Hydrocephalie a pression normale : derivation 
ventriculaire. 

► Hematome sous-dural, tumeur cerebrale : traite- 
ment chirurgical. 

► Maladies infectieuses : traitement anti-infectieux. 

TRAITEMENTS SYMPTOMATIQUES 

MEDICAMENTEUX 

► Troubles cognitifs de la maladie d'Alzheimer : 

■ stades legers a moderement severes (MMS entre 
10 et 26) : 

• inhibiteurs de I'acetylcholinesterase, 

• donepezil = Aricept ou rivastigmine = Exelon ou 
galantamine = Reminyl, 


CONFUSION, DEPRESSION, DEMENCES CHEZ LE SUJET AGE 

• prescription initiale par un specialiste (geriatre, 
neurologue ou psychiatre), 

• effets secondaires : troubles digestifs, insomnie, 
asthenie, bloc auriculo-ventriculaire; 

■ stades severes (MMS < 15) : 

• antagoniste des recepteurs NMDA (N-methyl-D- 
aspartate), 

• memantine = Ebixa, 

• effets secondaires : hallucinations, confusion. 

► Autres troubles affectant les dements : 

■ principe : 

• eviter les associations de psychotropes, 

• limiter la duree des traitements psychotropes, 

• preferer les medicaments a duree de vie courte, 

• n'utiliser qu'avec prudence les benzodiazepines 
et les neuroleptiques; 

■ exemples : 

• troubles du sommeil : zopiclone = Imovane ou 
hydroxyzine = Atarax, 

• agitation : sedatifs a doses minimum (meproba- 
mate ou neuroleptique atypique), 

• depression surajoutee : antidepresseur IRS. 

NON MEDICAMENTEUX : READAPTATION 

► Stimulation cognitive : orthophonie, psychomo- 
tricite, kinesitherapie, ergotherapie. 

► Hygiene de vie : clubs de jeux, contacts ami- 
caux, activite physique, sommeil, nutrition. 

► Maintien dans la realite : groupes de reminis- 
cence, entralnement mnesique. 


HANDICAP ET V I E I L L I S S E M E N T 
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Autonomie et dependance 
du sujet age 


Objectifs 


Evaluation du niveau d'autonomie et de dependance du sujet age. 
Depistage des facteurs de risque de perte d'autonomie, prevention 


EVALUATION DU NIVEAU D'AUTONOMIE 
ET DE DEPENDANCE 


DEFINITIONS 

► Autonomie : « capacity et droit d'une personne 
a choisir elle-meme les regies de sa conduite, 
I'orientation de ses actes et les risques qu'elle est 
prete a courir» (OMS). 

► Dependance : 

■ « incapacity a effectuer sans aide les activites de la 
vie courante, qu'elles soient physiques, mentales, 
economiques ou sociales* (OMS); 

■ «besoin d'une aide pour I'accomplissement des 
actes essentiels de la vie ou» d'«une surveillance 
reguliere ». (Art. L. 232-1 du code d'action sociale). 

► Deficience, incapacity, desavantage item 49 j 

OBJECTIFS DE DEVALUATION 

► Evaluation de la personne : 

■ retentissement des deficiences sur la vie du sujet 
dans son environnement; 

■ pour I'aider au mieux. 

► Evaluation de la charge en soins : 

■ indicateurs de I'activite d'aide necessaire; 

■ pour determiner le niveau d'aide necessaire. 

► Evaluation du cout : 

■ indicateurs de I'activite d'aide necessaire; 

■ pour determiner la repartition des moyens d'aide. 

QUALITES ATTENDUES 

D'UN OUTIL DEVALUATION 

► Validite : capacity a mesurer ce qui doit I'etre : 

■ validity interne : realite et fiabilite de la mesure; 

■ validity externe : possibility de generaliser I'usage 
de I'outil. 

► Reproductibilite : capacity a donner des resul- 
tats semblables, dans des conditions semblables. 

► Applicability : possibility d'obtenir un recueil de 
donnees de bonne quality. 

PRINCIPAUX OUTILS DEVALUATION 

► Grille AG-GIR A : 

■ AG-GIR = autonomie gerontologie groupes iso- 
ressources; 

■ retenue par la loi du 20/7/2001 ; 


■ evaluation de 10 elements : 

• coherence : conversation et comportement, 

• orientation, 

• toilette, 

• habillage, deshabillage, 

• alimentation : prise d'aliments prepares, 

• elimination urinaire et fecale, 

• transferts : se lever, se coucher, s'asseoir, 

• deplacements a I'interieur (avec ou sans canne, 
deambulateur ou fauteuil roulant), 

• deplacements a I'exterieur, 

• communication a distance; 

■ algorithme classant les sujets en 6 groupes sui- 
vant la quantity d'aides necessaires (6 GIR = grou- 
pes iso-ressources) 

■ GIR 1 a 4 => droit a I'allocation personnalisee 
d'autonomie (APA). 

► Echelle ADL de Katz : 

■ ADL = activity of daily living = activites de la vie 
quotidienne; 

■ outil adapte a la mesure de la dependance en ins- 
titution ; 

■ evaluation sur 6 activites : 

• faire sa toilette, 

• s'habiller (sauf nouer les lacets), 

• aller aux toilettes (ou utiliser urinal ou bassin la 
nuit), 

• se coucher / quitter son lit, s'asseoir / quitter son 
siege, 

• controler ses selles et ses urines, 

• manger des aliments prepares (sauf couper la 
viande et beurrer le pain); 

■ score global entre 0 a 6. 

► Echelle IADL de Lawton : 

■ IADL = instrumental activity of daily living = activi- 
tes instrumentales de la vie quotidienne; 

■ outil adapte a la mesure de la dependance a 
domicile; 

■ evaluation de 8 activites : 

• telephones 

• faire les courses, 

• prevoir et preparer les repas, 

• faire le menage, 

• faire la lessive, 

• utiliser les moyens de transport, 

• prendre ses medicaments, 

• gerer ses affaires financieres et depenses quo- 
tidiennes. 
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AUTONOMIE ET DEPENDANCE DU SUJET AGE 


DEPISTAGE DES FACTEURS DE RISQUE 
DE PERTE D'AUTONOMIE 


DEPISTAGE DES SUJETS FRAGILES titem s 9 j 

► Fragilite : reduction des capacites d'adaptation 
aboutissant a un equilibre instable. 

► Facteurs de risque de fragilite A : 

■ age > 85 ans; 

■ > 1 « syndrome geriatrique » : 

• troubles de la marche ou chutes, 

• incontinence, 

• confusion mentale ou demence, 

• denutrition; 

■ comorbidites > 3 ; 

■ atteinte d'au moins une activite de la vie quoti- 
dienne (IADL...). 

FACTEURS DE RISQUE 
DE PERTE D'AUTONOMIE 

► Troubles physiques : 

■ neurologiques A : 

• demences, AVC, Parkinson, 

• troubles sensoriels : 

- visuels : cataracte, DMLA, glaucome, presby- 
tie... 

- auditifs : presbyacousie... 

• troubles de la marche et de I'equilibre, diminu- 
tion de la vitesse de marche, 

• incontinence urinaire; 

■ locomoteurs A: 

• sarcopenie (amyotrophie), denutrition, amaigris- 
sement involontaire, 

• arthrose : coxarthrose, gonarthrose, 

• fracture du col du femur... 

■ cardiovasculaires : HTA, hypotension orthostati- 
que... 

► Troubles psychiatriques : etat depressif. .. 

► Environnement : 

■ logement : environnement = cause de la moitie 
des chutes; 

■ entourage peu present... 

► Divers : 

■ medicaments A : notamment a risque de confu- 
sion ou de chute; 

■ hospitalisation : quelle que soit la cause; 

■ institutionnalisation : non voulue, non preparee. 


PREVENTION 


► Prevention et traitement des facteurs de ris- 
que cites ci-contre. A 

► Lutte contre la iatrogenie A. r items 171 et iau 

► Exercice physique : regulier, adapte. 

► Alimentation equilibree : adaptee, reguliere. 

► Socialisation : famille, amis, associations... 

► Aides : 

■ suivant les besoins : 

• courses, portage des repas, 

• toilettes, habillage, changes, 

• aide aux levers et/ou couchers...; 

■ aidants : 

• proches : famille, amis, 

• professionnels : infirmiere, aide-menagere, auxiliaire 
de vie, portage de repas par employe de mairie. 
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Asthenie et fatigabilite 


Objectifs 


Diagnostic 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Diagnostic subjectif, d'interrogatoire. 

DEFINITIONS 

► Fatigue = phenomene physiologique : 

■ induit par I'effort et cedant au repos; 

■ associant : 

• baisse des performances, 

• sensation de lassitude ou d'epuisement. 

► Asthenie = fatigue pathologique : 

■ precedant I'effort; 

■ cedant peu ou pas au repos. 

► Fatigabilite = fatigue acceleree : 

■ lors d'efforts courts et/ou peu intenses; 

■ cedant au repos, au moins en partie; 

■ (pour I'OMS : predisposition a la fatigue, quel que 
soit le niveau d'effort). 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Fatigue : cf. ci-dessus. 

► Alteration de I'etat general : 

■ asthenie, anorexie et amaigrissement. 

► Hypersomnie : 

■ sommeil excessif : narcolepsie, catalepsie... 

► Malaise : titem 209 j 

■ trouble de la conscience ou de la vigilance, aigu, 
spontanement regressif; 

■ souvent avec sensation de faiblesse anormale. 

► Autres : 

■ troubles des fonctions superieures; 

■ vertiges; 

■ impuissance; 

■ dyspnee d'effort, angor d'effort. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE 
► Interrogatoire : 

■ age, sexe; 

■ antecedents et mode de vie : 

• antecedents familiaux : cancer, diabete... 

• antecedents personnels : 

- cancer : risque de recidive, 

- maladie chronique : diabete, IRC, IRespC, 
insuffisance cardiaque, 

-trouble psychiatrique : depression... 

• abus de toxiques : tabac, alcool, drogues... 

• contexte socio-professionnel et familial. 


■ prises medicamenteuses : iatrogenie? 

■ erreurs dietetiques : regime sans sel trap strict, 
amaigrissant inadapte, carence; 

■ asthenie elle-meme : 

• contexte et mode d'installation, anciennete, 

• type : psychique, physique, sexuelle, globale, 

• evaluation de I'intensite : 

- retentissement sur les activites : vie quoti- 
dienne, familiale, travail, loisirs, 

- perimetre de marche, etages montes, 

- persistance ou non au repos; 

• evolution : 

- facteurs aggravants ou ameliorants, 

- predominance matinale ou vesperale ou bien 
stability, 

- recemment : aggravation, stability, ameliora- 
tion ; 

■ signes associes : 

• AEG : anorexie, amaigrissement, 

• fievre, sueurs nocturnes, adenopathies, 

• hemorragies exteriorisees, 

• toux, dyspnee, signes fonctionnels digestifs... 

• douleurs, crampes, 

• diplopie ou ptosis (myasthenie), 

• signes de syndrome d'apnees du sommeil : 

- surpoids, HTA, 

- ronflements, apnees, somnolence diurne, 

• syndrome depressif : titem 2 ss> 

- tristesse, diminution de I'interet ou du plaisir, 

- trouble de I'appetit ou du sommeil... 

► Examen physique : 

■ complet notamment : 

• T, P, taille, TA, FC, recherche d'hypotension 
orthostatique, 

• touchers pelviens et palpation mammaire, 

• recherche d'adenopathie et d'organomegalie, 

• recherche de teint pale, gris ou icterique, mela- 
nodermie, melanome, 

• recherche de goitre ou nodule thyroidien, 

• palpation des pouls temporaux apres 50 ans, 

• examen neuromusculaire minutieux : amyotro- 
phie, deficit moteur objectif... 

■ bandelette urinaire : glucose, sang, GB? 
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ASTHENIE ET FATIGABILITE 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Au mieux guides par la clinique. 

► En I'absence d'orientation clinique : 

■ biologie : 

• NFS A, VS, CRP, 

• ionogramme sanguin, uree, creatinine, 

• calcemie, glycemie A, 

• biochimie hepatique, CPK, 

• TSH A, 

• coefficient de saturation de la transferrine; 

■ imagerie : 

• radio de thorax, 

• ± echographie abdominale. 

► Suivant les points d'appel cliniques ou para- 
cliniques : 

■ biologie : 

• cortisol, testosterone, prolactine, PTH, 

• AAN, 

• AC anti-recepteur a I'acetylcholine, 

• CO; 

■ anatomopathologie : 

• biopsie de lesion tumorale, 

• biopsie musculaire : en cas de CPK elevee inex- 
pliquee ou d'EMG myogene, 

• biopsie d'artere temporale; 

■ scanner : exploration d'une lesion ou d'une region 
symptomatique; 

■ oxymetrie nocturne et/ou polysomnographie : syn- 
drome d'apnee du sommeil ou hypersomnie; 

■ EMG : si suspicion de maladie neuromusculaire; 

■ endoscopies digestives : 

• suspicion de cancer digestif, maladie coeliaque, 
maladie de Whipple... 

• biopsies duodenales systematiques en cas d'exa- 
men macroscopique normal. 

► Test therapeutique par antidepresseur : 

■ indication : suspicion de depression masquee; 

■ amelioration de I'asthenie depressive en trois 
semaines. 

CAUSES 

(Liste non exhaustive) 

► Psychiatriques (60-75%) : 

■ diagnostics d'exclusion; 

■ depression A : titem 2854 

• typique, 

• masquee; 

■ troubles de I'adaptation («asthenie reaction- 
nelle ») : mtem 414 

• contraintes environnementales, 

• surmenage, 

• conflits familiaux ou professionnels; 

■ troubles anxieux titem 414 ; 

■ troubles somatoformes : hypochondrie, somatisa- 
tion, conversion; 

■ troubles de la personnalite. 

► Cancereuses A: 

■ cancers bronchopulmonaires titem 1574 ; 

■ cancers du : pancreas, rein, colon... titems iss, 

158 ET 148.4 


► Hematologiques : 

■ anemie A; titem 297.4 

■ lymphomes, myelomes... r items 164 et 1664 

► Endocriniennes : 

■ diabete sucre A : mal equilibre et surtout decom- 
pense ou complique; titem 2334 

■ dysthyroidies A; r items 246 et 2484 

■ insuffisance surrenale A; riTEM 2554, hypercorti- 
cisme 

■ hyperprolactinemie; r item 2204 

■ hypogonadisme; 

■ panhypopituitarisme titem 2204 

► Metaboliques : titem 2194 

■ dysnatremies; 

■ hypokaliemie; 

■ dyscalcemies; 

■ hyper- ou hypoglycemie. 

► Toxiques et medicamenteuses : 

■ medicaments : 

• psychotropes : hypnotiques, anxiolytiques, anti- 
depresseurs, neuroleptiques, 

• anti-hypertenseurs : centraux, p-bloquants, diu- 
retiques, inhibiteurs calciques, 

• hypocholesterolemiants : statines, fibrates, 

• analgesiques : notamment morphiniques, 

• interferon, 

• amiodarone : par dysthyroidie secondaire; 

■ toxiques : 

• alcool, tabac, cafeine, stupefiants, 

• monoxyde de carbone A titem 2194. 

► Infectieuses : 

■ bacteriennes : 

• tuberculose A riTEM 1064, brucellose, Lyme 

riTEM 1014... 

• endocardite; 

■ virales : EBV A, VIH, VHC, VHB, VHA, CMV, 
grippe... 

■ parasitaires : taeniasis, leishmaniose... 

► Hepato-gastro-enterologiques : 

■ cancers; 

■ maladies du tube digestif : 

• maladie de Crohn, RCH, 

• maladie coeliaque; 

■ hepatopathies chroniques : 

• cirrhoses; titem 2284 

• hemochromatoses; titem 2424 

• hepatites virales ou auto-immunes; titem 834 

• cirrhose biliaire primitive, cholangite sclerosante. 

riTEM 834 

► Neuromusculaires : 

■ maladie de Parkinson, SEP, SLA; 

■ myasthenie 1 A; titem 2634 

■ myosites et autres myopathies 1 . 

■ syndrome d'apnees du sommeil. 


1 . Myasthenie, myosites et autres myopathies : typiquement 
associees a une fatigabilite. 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 

■ syndrome de fatigue chronique (1-4%) : 

• fatigue physique et psychique : 

- induisant une baisse d'activite de 50%, 

- sans cause trouvee (organique ou psychiatri- 
que), 

• troubles subjectifs associes : 

- arthromyalgies, cephalees, 

- troubles de : sommeil, concentration, humeur, 
memoire, 

- faiblesse musculaire : basale, majoree par 
I'exercice, peu amelioree par le repos et le 
sommeil, 

• troubles objectifs associes : 

- etat subfebrile, 

- mal de gorge avec pharyngite, 

- adenopathies cervicales et axillaires, 

• duree > 6 mois. 


Elements d'orientation etiologique (typiques mais inconstants et non specifiques) 


Forme d'asthenie 

Asthenie 

Proprietes ~ 

Organique 

Psychiatrique 

Causes 

Cancer, lymphome 
Tuberculose, MNI. . . 

Depression 

Anxiete... 

Poids 

Baisse rapide 

Variable 

Examen somatique 

Anormal 

Normal 

Asthenie elle-meme 

Surtout physique 
Predominance vesperale 

Souvent globale 

Predominance matinale 

Tres chronique (« depuis toujours ») 

Appetit 

Variable suivant la cause 

Anorexie, boulimie 

Sommeil 

Peu altere 

Troubles frequents 

Elan vital 

Normal 

Souvent reduit 

Discours 

Sobre, construit 

Devalorisation, culpabilite 


► Systemiques : 

■ vascularites : Horton titem ii9x, PAN... 

■ connectivites : dermatopolymyosite, LES, Sjogren... 

■ autres : sarcoidose, amylose... 

► Autres : 

■ douleurs : surtout chroniques; 

■ troubles visuels : hypermetropie, myopie, astigma- 
tisme... riTEM 287 J 

■ insuffisances d'une fonction vitale : 

• cardiaque, respiratoire, 

• renale, hepatocellulaire; 

■ stress, surmenage; 

■ troubles nutritionnels : carences en fer, vitamines, 
proteines; 
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Immunoglobuline monoclonale 


Objectif Diagnostic 


DEFINITION 

Ig (ou «gammapathie») monoclonale : 

► AC secrete par un clone unique lymphoi'cle B; 

► detectable par immunoelectrophorese des protei- 
nes seriques (IEPS). 


EPIDEMIOLOGIE 


► Prevalence elevee, augmentant avec I'age. 

► 1 % apres 60 ans, 10% apres 80 ans. 

► Ig monoclonale de signification indeterminee » 
myelome > LNH > LLC, Waldenstrom... 

► Classes : IgG » IgM > IgA » IgD > IgE. 


CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 


► Electrophorese des protides seriques (EPS) fortuite. 

► t VS, protides, Ca, creatinine. 

► Douleurs ou lesions osseuses. 

► Complications : amylose, hyperviscosite, neuro- 
pathie... 


DIAGNOSTIC 


► EPS : suspicion d'lg monoclonale, devant un pic 
etroit, habituellement en y-globuline, plus rare- 
ment en |3 ou en a 2 (IgA et IgM), a confirmer par 
IEPS ou immunofixation. 

► IEPS : A 

■ diagnostic positif d'lg monoclonale; 

■ par identification d'une seule chaTne lourde et 
une seule chaTne legere au niveau du pic; 

■ determination de la classe de I'lg. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Hypergammaglobulinemie polyclonale avec 
aspect de pic : distinction faite a I'lEPS. 

► Hypertransferrinemie (carence martiale) : petit 
pic en |3,, verifier la normalite de la transferrine 
avant de faire une IEPS. 

► Hyperhaptoglobinemie (d'origine inflammatoire) : 
petit pic en a 2 . 


CLINIQUE 


Recherche d'arguments pour : 

► myelome : douleurs osseuses, signes d'hypercalce- 
mie; 

► autres hemopathies lymphoides : adenopathies, 
splenomegalie; 

► virose, hepatopathie; 

► complication de I'lg monoclonale (cf. ci-apres). 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 


QUI NE PAS EXPLORER? 

► Age > 70 ans, asymptomatique, pic < 5g, NFS, 
creatinine et calcemie normales : surveillance a 
6 mois. 

► Sujets ayant une anteriority de pic identique 
de plus d'un an : surveillance semestrielle puis 
annuelle si stable. 

► Sujets en etat contre-indiquant une prise en 
charge specifique. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Biologie : 

■ NFS : cytopenie(s), hyperlymphocytose? 

■ creatinine, calcemie, biochimie hepatique; 

■ dosage ponderal des IgG, IgA et IgM; 

■ IFPU (immunofixation des proteines urinaires) : 
recherche de chaTnes legeres (dite « proteinurie de 
Bence-Jones »); 

■ myelogramme : recherche d'infiltration par des 
plasmocytes (myelome) ou des lymphoplasmo- 
cytes (maladie de Waldenstrom). 

► Imagerie : 

■ radio de thorax : adenopathies? 

■ radios du squelette : si Ig non M, recherche de 
lesions lytiques du crane, rachis, bassin, cotes, 
femurs ou humerus; 

■ echographie abdominale : si IgM, recherche de 
splenomegalie ou d'adenopathies. 

IG MONOCLONALE NON IG M : 

MYELOME? 

Recherche des criteres diagnostiques de myelome 

A : examens ci-dessus. titeivi i66^ 

IG m MONOCLONALE : 

MALADIE DE WALDENSTROM? 

► Maladie de Waldenstrom = LNH lymphoplasmo- 
cytaire. 

► Diagnostic par I'association : 

■ IgM monoclonale > 5 g/L ; 

■ lymphoplasmocytose medullaire au myelogramme; 

■ adenopathies voire splenomegalie a la radio de 
thorax et I'echographie abdominale. 

► Diagnostics differentiels : autres lymphomes, LLC, 
tres rare myelome a IgM. 
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IMMUNOPATHOLOGIE - REACTION INFLAMMATOIRE 


AUTRES CAUSES 

► Autres hemopathies (surtout lymphoides) : depis- 
tees par les examens developpes ci-avant. 

► Infections subaigues ou chroniques : VIH, VHB, 
VHC, CMV, EBV... 

► Deficits immunitaires. 

► Connectivites : PR, LES, Gougerot-Sjogren. 

► Hepatopathies chroniques, cirrhoses. 

► Tumeurs solides. 

IG MONOCLONALE 

DE SIGNIFICATION INDETERMINEE 

► Traduction de « Monoclonal Gammapathy of 
Unknown Significance*) (MGUS) preferable a 
«lg monoclonale benigne», vu le risque de 1 % 
par an de developper une hemopathie lymphoide 
ou une amylose. 

► Meilleur critere de MGUS : stability du pic. 

► Diagnostic d'elimination, avec notamment : 

■ taux faible (IgG < 20g/L, IgA < lOg/L, IgM : non 
fixe); 

■ plasmocytose medullaire < 10% sans dystrophie; 

■ taux normal des autres immunoglobulines; 

■ absence de chaTnes legeres urinaires (ou taux 
< 300 mg/24 h); 

■ calcemie, creatinine et Hb normales; 

■ absence de lesion osseuse. 

► Surveillance : a 3 mois puis semestrielle voire 
annuelle clinique et biologique (EPS, NFS, Ca, 
creatinine, pas IEPS). 


COMPLICATIONS 


Pouvant concerner les Ig monoclonales de signifi- 
cation indeterminee (done eviter la denomination 
« immunoglobuline monoclonale benigne»). 

SYNDROME D'HYPERVISCOSITE 

► Plus avec les IgM qu'avec les autres classes. 

► Cephalees, vertiges, acouphenes, phosphe- 
nes, baisse d'acuite visuelle, voire troubles de la 
conscience, AVC. 

► FO : possibles oedeme ou hemorragies retinien- 
nes. 

MALADIE DES AGGLUTININES FROIDES 

Ig anti-l agglutinant les hematies au froid sur le frot- 
tis ou in vivo, favorisant I'hemolyse. Possibles ane- 
mie, Raynaud. 

NEUROPATHIES PERIPHERIQUES 

► Souvent liees a une activite anti-MAG ( Myelin- 
Associated Glycoprotein) ou a I'amylose. 

► Symetriques a predominance sensitive, peu dou- 
loureuses. 

CRYOGLOBULINES DE TYPES I ET II 

► Ig precipitant au froid : 

■ type I : monoclonal, secondaire a des prolifera- 
tions lymphoides (myelome, lymphome); 


■ type II : Ig polyclonales + composant monoclonale 
secondaire a des proliferations lymphoides, des 
infections subaigues ou chroniques (VHC > VHB, 
EBV, Osier) ou des maladies auto-immunes (LES, 
Sjogren, PR, polymyosite); 

■ (type III : uniquement Ig polyclonales [done hors 
sujet ici, liees a des infections ou des maladies 
auto-immunes]). 

► Principales manifestations : 

■ cutanees : urticaire au froid, Raynaud, purpura, 
ulceres, livedo; 

■ neurologiques : neuropathies peripheriques; 

■ renales : glomerulonephrite membranoproliferative; 

■ articulaires : arthralgies. 

► Biologiquement : VS basse a 20 °C, hypo- 
complementemie, facteur rhumatoide +, fausse 
hypogammaglobulinemie. 

► Diagnostic : recherche de cryoglobulinemie. 

AMYLOSE AL 

Infiltration de tissus par une substance proteique 

comprenant une chaine legere d'lg, d'ou «AL» pour 

Amyloid Light Chain. 

► Diagnostic : sur biopsie d'organe atteint ou 
accessible et frequemment touche : glande sali- 
vaire accessoire, rectum (coloration au rouge 
Congo puis immunohistochimie). 

► Diagnostic differential : fait histologiquement 
avec les principales autres amyloses : 

■ AA (inflammatoire); 

■ a transthyretine (familiale ou senile); 

■ a (32-microglobuline (dialyses). 

► Examens complementaires : recherche d'une Ig 
monoclonale et de sa cause. 

► Manifestations : 

■ cardiopathie : 1 re cause de mortalite des amyloses 
AL. Myocardiopathie restrictive avec insuffisance 
cardiaque, troubles du rythme ou de la conduction 
et angor a coronarographie normale. ECG : micro- 
voltage ± pseudonecrose. Echocardiographie : 
hypertrophie concentrique a predominance sep- 
tale hyperechogene; 

■ polyneuropathie : sensitive, hypotension orthosta- 
tique; 

■ nephropathie : proteinurie, insuffisance renale; 

■ atteinte digestive : macroglossie, xerostomie, diar- 
rhee, constipation, hemorragies, hepatomegalie; 

■ atteinte cutanee : ecchymoses spontanees... 

■ syndrome du canal carpien et atteinte osteoarti- 
culaire. 

MALADIE DES DEPOTS D'lG 

► Depots tissulaires non amyloides de chaines lege- 
res ou de chaTnes lourdes d'lg souvent associes a 
un myelome. 

► Manifestations : nephropathies tubulaires 

(Fanconi) ou glomerulaires, cardiomyopathie, neu- 
ropathie peripherique, hepatomegalie. 

► Diagnostic : histologique en immunofluores- 
cence. 
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IMMUNOGLOBULINE MONOCLONALE 


SYNDROMES ASSOCIES 
AUX IMMUNOGLOBULINES 
MONOCLONALES 


SYNDROME POEMS 

Acronyme anglais designant I'association : 

► Polyneuropathy (constante); 

► Organomegaly (foie et/ou rate) ; 

► Endocrlnopathy (diabete, hypogonadisme...); 

► Monoclonal Ig ; 

► Skin Change (modifications cutanees : hyperpig- 
mentation, hypertrichose, Raynaud...). 

Rechercher plasmocytome ou myelome. 


SYNDROME DE FUITE CAPILLAIRE 

► Collapsus avec anasarque sans cedeme pulmonaire. 

► Hypoprotidemie avec hypoalbuminemie. 

► Elevation de I'Hte. 

► Ig monoclonale trouvee dans 90% des cas. 

SYNDROME DE SCHNITZLER 

► Lesions urticariennes douloureuses peu prurigi- 
neuses. 

► IgM monoclonale. 

► Lesions osseuses condensantes et douloureuses. 


H EM AT O LOG IE 
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Agranulocytose medicamenteuse 


Objectifs Diagnostic, prise en charge de I'urgence 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► NFS : A 

■ PNN < 100/mm 3 (mais meme attitude si PNN 
< 500); 

■ autres lignees = normales (en fait possible throm- 
bopenie minime si immunoallergique, anemie si 
cause toxique). 

► Myelogramme : A 

■ soit aplasie granuleuse (duree attendue > 10 jours); 

■ soit debut de regeneration granuleuse avec aspect 
blocage de maturation au niveau des promyelocy- 
tes (nombreux), sans cellule plus differenciee de 
la lignee granuleuse (duree attendue : quelques 
jours); 

■ autres lignees : normales, possible plasmocytose 
reactionnelle. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Cause medicamenteuse : 

■ prises medicamenteuses compatibles; 

■ regression a I'arret du medicament (habituelle- 
ment en 7 a 1 5 jours); 

■ absence d'autre cause au myelogramme. 

► Principaux medicaments en cause : 

■ mecanisme immunoallergique (independant de la 
dose, installation brutale) : 

• antalgiques : noramidopyrine, amidopyrine, 

• anti-inflammatoires : phenylbutazone, aspirine, 

• anticonvulsivants : phenytoine, primidone, phe- 
nobarbital, carbamazepine, 

• medicaments cardiovasculaires : disopyramide, 
propranolol, quinidine, captopril, ticlopidine, 

• antibiotiques : penicillines, cephalosporines, sul- 
famides; 

■ mecanisme toxique (toxicite dose-dependante, 
installation progressive) : 

• antithyroidiens de synthese : carbimazole, propyl- 
thiouracile, 

• anti-inflammatoires : phenylbutazone, ibuprofene, 
indometacine, 

• anti-infectieux : macrolides, sulfamides, zidovu- 
dine, pyrimethamine, 

• D-penicillamine, sels d'or, phenothiazine, 

• chimiotherapie anticancereuse : contexte connu, 
cytopenies generalement associees. 

DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

► LA (contre : autres lignees normales, peu de blas- 
tes). 


► Neutropenie d'origine infectieuse : contexte, mye- 
lemie frequente. 

► Neutropenie ethnique (race noire) : > 500/mm 3 . 

► Neutropenie constitutionnelle : enfants. 

► Syndrome de Felty : contexte de PR, splenome- 
galie. 

► LES : femme jeune, manifestations cutaneo- 
articulaires... 

► Hypersplenisme : contexte, thrombopenie habi- 
tuelle. 


CONDUITE A TENIR 


ENQUETE ETIOLOGIQUE 

Chimiotherapie anticancereuse? Sinon : 

► etablissement de la liste des medicaments pris 
dans les dernieres semaines; 

► arret immediat de tout medicament non indispen- 
sable et remplacement d'un medicament indis- 
pensable mais suspect par un autre, non connu 
pour son risque d'agranulocytose; 

► signalement a la pharmacovigilance. 

EVALUATION DE LA GRAVITE 

► Syndrome infectieux : fievre, frissons, etat de 
choc. 

► Foyer infectieux, rarement patent : angine 
ulcero-necrotique, pneumopathie, cellulite peri- 
neale, infection urinaire. 

► Radio de thorax : ne devant pas retarder la prise 
en charge (habituellement normale). 

NB : absence de polynucleaires limitant la sympto- 

matologie pyogene. 

TRAITEMENT titem si> 

► Hospitalisation urgente. A 

► Isolement protecteur. A 

► Arret des medicaments non vitaux. 

► Facteur de croissance granulocytaire (GCSF : 
Neupogen, Granocyte ) : en fonction du contexte 
(cause, duree, surinfection...). 

► Si fievre ou foyer infectieux patent : 

■ prelevements bacteriologiques sur 3 h, avant 
antibiotherapie, mais ne devant pas la retarder : 
3 hemocultures, ECBU, prelevement de gorge, 
coproculture si diarrhee; 

■ antibiotherapie : A 

• debutee en urgence des prelevements faits, 
sans attendre les resultats auxquels elle sera 
adaptee, 
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AGRANULOCYTOSE MEDICAMENTEUSE 


classiquement bactericide parenterale a large 
spectre (double et synergique), 
orientee de faqon probabiliste par un eventuel 
point d'appel infectieux. 


PREVENTION 


PREVENTION PRIMAIRE 

► Eviter les medicaments les plus frequemment 
en cause : noramidopyrine, phenylbutazone, anti- 
thyroidiens de synthese. 

► En cas d'utilisation necessaire : NFS reguliere 
(exemple : sous antithyroidien, NFS hebdomadaire 
pendant 3 mois puis mensuelle). 


► En cas de chimiotherapie anticancereuse a 
risque eleve de neutropenie : facteur de crois- 
sance granulocytaire debute entre 1 et 6 jours 
apres le dernier jour de chimiotherapie et pendant 
5 a 7 jours ou jusqu'a sortie d'aplasie. 

PREVENTION SECONDAIRE 

► Arret definitif du medicament incrimine : A 
sauf chimiotherapie anticancereuse. 

► En cas de nouvelle cure de chimiotherapie 
anticancereuse ayant deja entraine une neu- 
tropenie febrile : 

■ facteur de croissance granulocytaire; 

■ ± adaptation des doses de chimiotherapie en 
fonction du terrain. 
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Dysmyelopoiese 


Objectif Diagnostic 

GENERALITES 

Definition : dysmyelopoiese = myelodysplasie : 

troubles de la maturation de(s) lignee(s) myeloi'de(s), 

clonaux ou non. 

► Dysmyelopoi'eses non clonales, non detaillees 
ici : 

■ carence en folate ou B12; titem 297 ^ 

■ infection a VIH, a Parvovirus B19; 

■ toxicite de I'alcool, de I'arsenic, du plomb. 

► Dysmyelopoi'eses clonales, developpees ci- 
dessous : 

■ maladies clonales par mutation d'une cellule sou- 
che myeloide ou totipotente; 

■ avec dysplasie medullaire puis cytopenie(s) peri- 
pherique(s); 

■ a risque devolution vers une LA myeloblastique 
(25%). 


EPIDEMIOLOGIE 


► Age median : 70 ans (80% > 60 ans). 

► Frequence augmentant avec : 

■ vieillissement de la population; 

■ usage des radiotherapies et chimiotherapies. 

► Formes primitives ou secondaires (10%) a : 

■ radiotherapie, chimiotherapie, benzene, isonia- 
zide, chloramphenicol; 

■ cytopenies constitutionnelles (Fanconi...); 

■ trisomie 21 ; 

■ aplasie medullaire primitive, autogreffe de cellules 
souches hematopoietiques. 


CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 


► Anemie : revelatrice dans 90% des cas. 

► NFS fortuite. 

► Consequences de(s) cytopenie(s) : 

■ paleur, asthenie, dyspnee, angor; 

■ hemorragies; 

■ infections, fievre inexpliquee. 

► Surveillance : si facteur de risque. 

► Bilan d'hemochromatose. 


EXAMEN CLINIQUE 


► Etat general. 

► Retentissement de cytopenie (cf. ci-dessus). 

► Recherche d'organomegalie (evocatrice de LA 
ou de LMMC). 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


► NFS : 

■ anemie (> 80 %) macro- ou normocytaire normo- 
chrome aregenerative; 

■ neutropenie : 50%; 

■ thrombopenie : 30%; 

■ parfois : 

• macrocytose isolee, 

• leuconeutropenie isolee, 

• thrombopenie isolee, 

• polynucleose neutrophile. 

► Frottis sanguin : anomalies cytologiques, quanti- 
fication des blastes. 

► Myelogramme A = diagnostic positif : 

■ moelle habituellement riche, mais parfois pauvre; 

■ etude cytologique; 

■ nombre de blastes; 

■ nombre de sideroblastes en couronne (coloration 
de Peris); 

■ caryotype medullaire : anomalies cytogenetiques 
= 50%, surtout en cas de forme secondaire. 

► Ferritine : stock martial en vue de polytransfu- 
sion. 

► Folates, B12 : si megaloblastose. 

► Bilan pretransfusionnel. 

► EPO : pretherapeutique. 


CLASSIFICATIONS 


COMPARAISON 

DE LA CLASSIFICATION OMS 

A CELLE DE LA FAB 

► Disparition de I' « AREB en transformation* : 
blastes > 20% = LA. 

► Integration de la LMMC au groupe des syndromes 
myeloproliferatifs. 

► Creation de 2 nouveaux groupes : 

■ syndromes myelodysplasiques non classables; 

■ syndrome myelodysplasique avec anomalie isolee 
5q- (syndrome 5 q-). 

FACTEURS PRONOSTIQUES 

IPSS = International Prognostic Scoring System : 

► pourcentage de blastes medullaires; 

► nombre de cytopenies; 

► caryotype. 
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DYSMYELOPOiESE 


Classification OMS : tendant a remplacer cede de la FAB (= franco-americano-britannique). 




Sang 5 


Moelle 




cytopenie(s) 

blastes 

blastes 

sideroblastes 1 

dysplasie 2 

AR 

Anemie refractaire 

Anemie 

= 0 

< 5% 

< 15% 

£ 1 

ARS 

AR sideroblastique 

Anemie 3 

0 

< 5% 

£ 15% 

^ 1 

ARSDM 

ARS avec dysplasie multilignee 4 

> anemie 

« 0 

< 5% 

> 15% 

a 2 

AREB-1 

AR avec exces de blastes 1 

> anemie 

< 5% 

5-9% 


a 1 

AREB-2 

AR avec exces de blastes 2 

> anemie 

5-19% 

10-19% 


^ 1 

CRDM 

Cytopenie refractaire avec 
dysplasie multilignee 

Cytopenies 

» 0 

< 5% 

< 15% 

£ 2 

SMDNC 

SMD non classables 

Cytopenies 

* 0 

< 5% 

< 15% 

1 

SMD del 5q 

SMD avec deletion isolee de 5q 

Anemie 3 

< 5% 

< 5% 

< 15% 

£ 1 


SMD : syndromes myelodysplasiques. 

1. En couronne. 

2. Nombre de lignees dysplasiques. 

3. Plaquettes N ou T. 

4. Granuleuse ou megacaryocytaire. 

5. Sang : monocytes < 100. 
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Leucemies aigues 


Objectif 


Diagnostic 


DEFINITION 


Proliferations clonales medullaires de cellules hema- 
topoi'etiques immatures : 

► myeloblastes (leucemies aigues myeloblastiques : 
LAM); 

► lymphoblastes (leucemies aigues lymphoblastiques : 
LAL). 


EPIDEMIOLOGIE 


► Predominance suivant I'age : 

■ LAL chez I'enfant (pic : 4 ans); 

■ LAM chez I'adulte. 

► Facteurs de risque : 

■ LAL : LMC ; 

■ LAM : 

• syndromes myeloproliferatifs chroniques (LMC, 
LMMC, Vaquez, thrombocytemie essentielle, 
myelofibrose primitive), 

• myelodysplasie, 

• aplasie medullaire, 

• radiotherapie, 

• chimiotherapie, 

• benzene. 


CLINIQUE 


► Insuffisance medullaire : 

■ syndrome anemique; titeivi 297 ^ 

■ hemorragies cutaneomuqueuses par thrombope- 
nie ou thrombopathie ± CIVD; 

■ syndrome infectieux sur neutropenie. 

► Syndrome tumoral : 

■ adenopathies, splenomegalie, hepatomegalie; 

■ meningite ou nevrite blastique; 

■ plutot dans les LAM : gingivite hypertrophique, 
leucostase pulmonaire ou encephalique; 

■ plutot dans les LAL : atteinte gonadique. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


► NFS avec frottis sanguin : cytopenie(s) + blas- 
tose (myeloblastes ou lymphoblastes). 

► Myelogramme : A 

■ diagnostic positif : blastose > 20% (OMS) 1 ; 


■ cytochimie : 

• myeloblastes : myeloperoxydase +, corps d'Auer +, 

• lymphoblastes : myeloperoxydase-, corps d'Auer-; 

■ immunophenotypage : systematique pour preci- 
sion du type; 

■ caryotype, cytogenetique et biologie moleculaire : 
interet pronostique et therapeutique. 

► Autres examens biologiques : 

■ TP, TCA, fibrinogene, complexes solubles : CIVD? 
(LAM3 surtout); 

■ LDH, ionogramme sanguin, uree, creatinine, bio- 
chimie hepatique, uricemie; 

■ ponction lombaire : envahissement meninge? 

■ bilan bacteriologique hemocultures, ECBU, 
coproculture, prelevement de gorge; 

■ bilan pretransfusionnel : groupe Rh, RAI. 

► Examens iconographiques : 

■ radio de thorax : adenopathies, leucostase, foyer 
infectieux? 

■ echographie abdominale : adenopathies, spleno- 
megalie? 

■ ECG, echocardiographie : pretherapeutiques. 


CLASSIFICATION 


Code 


Nature 

Particularites 

LAM 0 

Tres peu differenciee 


LAM 1 

Sans 

maturation 

granuleuse 

Insuffisance medullaire mais 
peu de syndrome tumoral 

LAM 2 

Avec 

Splenomegalie 

LAM 3 

Promyelocytaire 

CIVD 

LAM 4 

Myelomonocytaire 

Leucostase et syndrome 

LAM 5 

Monoblastique 

tumoral frequents 

LAM 6 

Erythroblastique 


LAM 7 

Megacaryocytaire 

Myelofibrose 

LAL1 

Petits lymphoblastes 

Plutot enfant 

LAL2 

Grands lymphoblastes 

Plutot adulte 

LAL3 

Type Burkitt 



NB : il existe une nouvelle classification OMS, plus complexe mais plus 
fine tenant aussi compte des translocations, de myelodysplasie associee 
et du caractere primitif ou induit des LA. 


1 . Blastose medullaire permettant le diagnostic : anciennement 
> 30% pour la FAB (classification franco-americano-britannique. 
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Leucemie lymphoTde chronique 


Objectif Diagnostic 


DEFINITION 


Hemopathie maligne de lymphocytes matures habi- 
tuellement B (95 %). 


EPIDEMIOLOGIE 


► Principale hemopathie du sujet age. 

► Age moyen de decouverte : 65 ans. 

► S > 5 . 


CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 


► NFS fortuite. 

► Polyadenopathie. 

► Complications : 

■ infections : principale cause de mortalite; 

■ cytopenies centrales ou immunologiques... 

■ transformation : 

• leucemie a prolymphocytes, 

• lymphome (richterisation), 

■ cancers epitheliaux : cutanes, coliques, pulmonai- 
res. 


EXAMEN CLINIQUE 


► Etat general. 

► Polyadenopathies : bilaterales, indolores, non 
compressives. 

► ± Splenomegalie, hepatomegalie : parfois. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


► NFS avec frottis sanguin : 

■ lymphocytes > 4000, cytologiquement normaux; 

■ parfois cytopenie. 

► Immunophenotypage lymphocytaire sanguin 

A = diagnostic positif. Le plus souvent : 

■ CD19+, CD20+, CD23+, CD5+, FMC7-; 

■ IgM de surface monotypique peu exprimee. 

► Autres examens biologiques : 

■ recherche d'hemolyse : reticulocytes, haptoglo- 
bine, bilirubine ± test de Coombs; 

■ bilan pronostique : caryotype, (32-microglobuline, 
LDH, ± thymidine kinase; 

■ EPS : J/yglobulines, ± pic etroit (faire alors IEPS); 

■ (NB : myelogramme = sans interet.) 


► Imagerie : 

■ radio de thorax; 

■ echographie abdominale. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Lymphocytoses B polydonales : 

■ infectieuses (transitoires) : coqueluche, viroses, 
syndrome mononucleasique; titem 334 a 

■ des femmes tabagiques. 

► Hemopathies lympho'ides titeivi i 64 ^, distin- 
guees par immunophenotypage : 

■ leucemie a tricholeucocytes; 

■ leucemie a prolymphocytes B; 

■ lymphome splenique a lymphocytes villeux; 

■ lymphome folliculaire ou du manteau leucemique; 

■ maladie de Waldenstrom; 

■ syndrome de Sezary. 


CLASSIFICATIONS PRONOSTIQUES 


CLASSIFICATION DE BINET 

► Stade A : < 2 aires ganglionnaires atteintes 1 . 

► Stade B : > 3 aires ganglionnaires 1 . 

► Stade C : anemie < lOg/dL ou thrombopenie 
< 100000, quel que soit le nombre d'aires gan- 
glionnaires atteintes. 

FACTEURS PRONOSTIQUES 

► Favorables : 

■ Stade A de Binet; 

■ absence de «signes de proliferation* : 

• temps de doublement de la lymphocytose 
> 12 mois, 

• thymidine kinase basse; 

■ CD38-, ZAP70-, absence d'anomalies cytogeneti- 
ques ou deletion isolee de 13q; 

■ mutations somatiques ou des genes VH des Ig. 

► Pejoratifs : 

■ stades B et C de Binet; 

■ «signes de proliferations; 

■ CD38+, ZAP70+, anomalies cytogenetiques; 

■ absence de mutation somatique. 


1 . Cinq « aires ganglionnaires » considerees : cervicale, axillaire, 
inguinale, foie et rate (atteinte bilaterale comptant pour 1 aire). 
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Lymphomes malins 


Objectif 


Diagnostic 


Groupe heterogene de proliferations lymphoides 
malignes, compose de 2 sous-groupes : 

► maladie de Hodgkin (MDH); 

► lymphomes non hodgkiniens (LNH). 


Maladie de Hodgkin 

Proliferation generalement ganglionnaire de cellu- 
les geantes (de Sternberg) d'origine habituellement 
lymphoide B, souvent peu nombreuses mais declen- 
chant differentes reactions cellulaires permettant de 
definir plusieurs types histologiques. 


EPIDEMIOLOGIE 


► 15% des lymphomes. 

► Age median : 30 ans mais 2 pics (25 et 70 ans). 

► <J > 9. 

► Facteurs de risque : 

■ VIH, EBV; 

■ predisposition familiale. 


CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 


► Adenopathie(s) superficielle(s). 

► Adenopathies mediastinales sur radio. 

► Fievre prolongee, amaigrissement, sueurs noctur- 
nes. 

► Rarement : prurit, douleurs a I'ingestion d'alcool. 


EXAMEN CLINIQUE 


► Signes d'evolutivite : 

■ fievre; 

■ sueurs nocturnes; 

■ amaigrissement (> 10%). 

► Adenopathies (schema date) : 

■ cervicales ou susclaviculaires > axillaires > autres; 

■ mobiles fermes indolores asymetriques, non com- 
pressives habituellement. 

► Splenomegalie : moderee, frequente (25%). 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Biopsie ganglionnaire A : pour diagnostic posi- 
tif et precision de la forme (cf. classification) : 

■ composantes cellulaires : 

• cellules de Sternberg : cellules geantes malignes, 
d'origine lymphocytaire B, representant une tres 
faible partie des ganglions atteints; 

• reaction tissulaire : non tumorale, entourant les 
cellules de Sternberg (lymphocytes, fibroblas- 
tes, histiocytes, PNE et PNN) parfois granuloma- 
teuse; 

■ immunophenotypage : 

•forme classique : CD15+, CD20-, CD30+, 
CD45-; 

• forme a predominance lymphocytaire : I'inverse. 

BILAN D'EXTENSION 

► Biopsie osteomedullaire : systematique. 

► ± Ponction biopsie hepatique : si atteinte radio- 
logique ou biologique sans autre lesion biopsiable 
(ni adenopathie accessible, ni lesion a la biopsie 
medullaire). 

► Radio de thorax : index mediastinothoracique. 

► Scanner thoraco-abdomino-pelvien : adenopa- 
thies, plevre, poumons, pericarde, rate, foie... 

► PET-scan : si possible pour evaluation initiale et 
surtout post chimiotherapie mais sans retarder la 
prise en charge. 

► Examen ORL : anneau de Waldeyer. 

AUTRES EXAMENS 

► NFS : souvent inflammatoire (anemie, hyperleu- 
cocytose, thrombocytose), parfois eosinophilie ou 
cytopenies par envahissement medullaire. 

► Bilan inflammatoire : VS, fibrinogene, CRP, EPS. 

► LDH, {32-microglobuline. 

► Biochimie : bilan hepatique, ionogramme, san- 
guin, uree creatinine, glycemie, Ca. 

► Serologie VIH, EBV. 

► Bilan pretransfusionnel. 

► ECG et echocardiographie : avant anthracy- 
cline. 

NB : lymphographie bipedieuse : non faite, obsolete. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Adenopathie. titem 291 j 

► Difficultes histologiques : cellules sternber- 
goides parfois rencontrees au cours de la MNI, et 
sous hydantoines ou phenylbutazone. 
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LYMPHOMES MALINS 


CLASSIFICATION 


Classification de I'OMS (2001) : 

► Maladie de Hodgkin ciassique (95%) : 

■ scleronodulaire (60%), 

■ riche en lymphocytes (10%); 

■ a cellularite mixte (20%), 

■ a depletion lymphocytaire (5%); 

► Maladie de Hodgkin nodulaire a predominance 
lymphocytaire (5 %). 


STADIFICATION 


► Classification d'Ann Arbor : 

■ I : un seul territoire ganglionnaire ou extragan- 
glionnaire; 

■ lln : n territoires ganglionnaires du meme cote du 
diaphragme; 

■ III atteinte ganglionnaire sus et sous- 
diaphragmatique ; 

■ IV : atteinte viscerale sans contiguite (moelle, foie, 
os, poumon, systeme nerveux, os...). 

► Precisions : 

■ signes d'evolutivite : A (absence) ou B (presence); 

■ 2 signes inflammatoires biologiques : a (absence), 
b (presence); 

■ E : une seule atteinte viscerale par contiguite; 

■ S : atteinte splenique (rate consideree comme un 
ganglion); 

■ X : grosse masse tumorale (ganglion > 10cm, rap- 
port mediastino-thoracique > 1/3). 


Lymphomes 
non hodgkiniens 

► Groupe heterogene de proliferations lym- 
phoides clonales differant par leur : 

■ phenotype : B (85 %) ou T ; 

■ structure histologique : folliculaire ou diffuse... 

■ origine topographique : ganglionnaire, tissu lym- 
phoide extraganglionnaire; 

■ grade de malignite : bas, intermediate, haut; 

■ presentation et pronostic. 

► Differences principales avec la maladie de 
Hodgkin : 

■ cellules de Sternberg absentes; 

■ signes generaux moins frequents; 

■ localisations extraganglionnaires plus frequentes; 

■ caractere leucemique parfois; 

■ pronostic souvent moins bon. 


EPIDEMIOLOGIE 


► Generalites : 

■ en augmentation, possibles a tous ages; 

■ incidence augmentant avec I'age; 

■ hommes plus touches : sex-ratio 2/1 ; 

■ LNH = 85% des lymphomes; 

■ LNH les plus frequents : folliculaires, a grandes 
cellules. 

► Facteurs de risque (variables suivant les types 
histologiques) : 

■ EBV, VIH, VHC, HTLV, Helicobacter pylori] 

■ radiotherapie, chimiotherapie; 

■ deficits immunitaires, syndrome de Gougerot- 
Sjogren, thyroidite de Hashimoto. 


CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 


► Adenopathie(s), splenomegalie. 

► Localisation extraganglionnaire : digestive, 
ORL, cutanee, meningee. 

► Signes generaux : fievre prolongee, amaigrisse- 
ment > sueurs nocturnes. 


EXAMEN CLINIQUE 


► Signes d'evolutivite. 

► Adenopathies (schema date) : 

■ parfois douloureuses, volumineuses, compressi- 
ves; 

■ cervicales ou axillaires > autres. 

► Splenomegalie, hepatomegalie? 
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CAIMCEROLOGIE - ONCOHEMATOLOGIE 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


► Biopsie ganglionnaire ou d'organe envahi A : 

■ histologie standard : necessaire au diagnostic 
positif ; 

■ immunophenotypage (CDn + ou -) : precision du 
type de LNH; 

■ cytogenetique : anomalies > 90% des LNH (dia- 
gnostic, pronostic); 

■ biologie moleculaire : recherche d'EBV. 

► Serologies : 

■ VIH, EBV, VHC ; 

■ HTLV1 si lymphome T. 

► Test de Coombs : si anemie regenerative 
(AHAI ?). 

► Ponction lombaire : systematique si haut grade 
pour cytologie. 

► Bilan identique au Hodgkin par ailleurs. 


STADIFICATION 


Classification d'Ann Arbor : cf. Hodgkin. 


PRINCIPALES FORMES 


LYMPHOMES B 

► Lymphome de Burkitt : 

■ LNH B de haut grade souvent lie a EBV (a 95 % en 
Afrique et 15% en Europe); 

■ endemique en Afrique, sporadique en Europe; 

■ principalement enfant et adolescent; 

■ en Europe : masse principale ileocaecale ou 
mesenterique; 

■ en Afrique : masse principale du massif facial; 

■ t(8; 14) ou t(2 ; 8) ou t(8; 22). 

► Lymphomes B a grandes cellules : 

■ groupe heterogene de LNH de haut grade; 

■ representant 1/3 des LNH; 

■ revelation le plus souvent ganglionnaire; 

■ autres atteintes frequentes : digestive, ORL... 

► Lymphomes folliculaires : 

■ LNH B de bas grade, les plus frequents (40%); 

■ pic de frequence vers 60 ans; 

■ souvent adenopathies diffuses indolores; 

■ rares atteintes extrahematopoietiques; 

■ CD5- CD10+; 

■ t(14; 18) dans 80% des cas; 

■ envahissement medullaire frequent (75%); 

■ transformation possible en LNH de haut grade. 

► Lymphomes du manteau : 

■ LNH B de bas grade; 

■ CD5+ CD23- CD10-; 

■ t(11; 14) dans 80% des cas avec surexpression 
de la cycline D1 ; 

■ formes leucemiques frequentes; 

■ envahissement frequent de : rate, moelle et tube 
digestif. 


► Lymphomes du MALT : 

■ LNH B de bas grade developpes aux depens des tis- 
sus lymphoides associes aux muqueuses (« MALT »), 
plus souvent digestives que pulmonaires; 

■ souvent localises; 

■ formes gastriques liees a I ' Helicobacter pylori a 
90% et pouvant regresser apres son eradication. 

► Lymphomes cerebraux primitifs : 

■ LNH B lies a EBV chez I'immunodeprime. 

LYMPHOMES T 

► Mycosis fongoide : 

■ LNH T epidermotrope avec cellules de Sezary a la 
biopsie cutanee (lymphocytes T matures); 

■ plaques prurigineuses devenant infiltrees, puis 
nodules cutanes; 

■ evolution possible vers le syndrome de Sezary. 

► Syndrome de Sezary : 

■ LNH T epidermotrope avec cellules de Sezary; 

■ de novo ou sur mycosis fongoide; 

■ erythrodermie prurigineuse a gros plis avec ade- 
nopathies et leucemie a cellules de Sezary; 

■ envahissement possible de : moelle, rate, foie, 
poumons. 

► Lymphomes T nasaux : 

■ LNH T lies a EBV, endemiques en Afrique; 

■ obstruction nasale, rhinorrhee, parfois : troubles 
visuels, adenopathies. 

► Lymphomes T associes a HTLV : 

■ LNH T a formes leucemiques ou ganglionnaires; 

■ zones d'endemie HTLV : Japon, Caraibes, Afrique 
noire et Amerique centrale. 

► Lymphadenopathie angio-immunoblastique : 

■ LNH T avec stigmates auto-immuns; 

■ particularity cliniques : 

• erytheme maculo-papuleux frequent, 

• parfois : ascite, epanchement pleural, poly- 
arthralgies, enterocolite, nephropathie, polyneu- 
ropathie; 

■ particularity biologiques : 

• anemie souvent hemolytique auto-immune, 

• hypereosinophilie dans 1/3 des cas, 

• hypergammaglobulinemie polyclonale frequente, 

• AC de specificity diverses : Coombs + > anti- 
muscle lisse > FR > AAN > Ig monoclonale ou 
cryoglobulinemie. 
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Maladie de Vaquez 


Objectif Diagnostic 


GENERALITY 


► Definition : 

■ syndrome myeloproliferatif ; 

■ caracterise par une hyperproduction d'hematies 
predominante ou exclusive; 

■ entraTnant une polyglobulie (PG). 

► Demarche diagnostique resumee : 

■ 1/ evoquer une polyglobulie (T Hte); 

■ 2/ affirmer la polyglobulie (T VGT); 

■ 3/ eliminer une polyglobulie secondaire 

(radio de thorax, GDS, echographie abdominale). 


EPIDEMIOLOGIE 


► 80 % > 50 ans. 

► Age median : 65 ans au diagnostic. 

► S > 9. 


CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 


► NFS fortuite. 

► Erythrose cutaneomuqueuse. 

► Prurit generalise a I'eau (pathognomonique). 

► Splenomegalie. 

► Syndrome d'hyperviscosite : cephalees, verti- 
ges, acouphenes, flou visuel, paresthesies, insom- 
nies, voire troubles de la conscience, AVC. 

► Complications : 

■ thromboses (AVC, IDM, Budd-Chiari); 

■ hemorragies; 

■ myelofibrose, LAM; 

■ erythermalgie : acrosyndrome vasculaire paroxys- 
tique rare, declenche par la chaleur ou I'effort, 
caracterise par des acces de rougeur, chaleur 
cutanee, et douleurs a type de brulures. 


EXAMEN CLINIQUE 


► Erythrose cutaneomuqueuse. 

► Splenomegalie : 75% des cas et tres evocatrice 
car absente des polyglobulies secondaires. 

► HTA frequente. 

► Absence de : BPCO, adenopathie, hepatomega- 
lie tumorale, masse renale, syndrome cerebelleux. 

► Facteurs de risque vasculaire associes? 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


AFFIRMER LA POLYGLOBULIE 

► NFS : A 

■ Hte > 54% (6) ou 48% (?) : polyglobulie tres 
probable; 


■ Hte > 60% (6) ou 56% (9) : polyglobulie cer- 
taine, sauf deshydratation manifeste; 

■ Hb > 1 8,5 g/dL (6) ou 16,5g/dL (9); 

■ PNN et plaquettes souvent eleves. 

► Volume globulaire total isotopique (VGT) : A 

■ polyglobulie si VGT > 125% du VGT theorique 
(ou 6 > 36mlVkg et 9 > 32mL7kg); 

■ inutile si Hte > 60% (6) ou 56% (9). 

EXCLURE UNE POLYGLOBULIE ll AIRE 

► Gazometrie arterielle : normale. 

► Echographie abdomino-pelvienne : normale 
(rein, foie, ovaires, uterus). 

► Radiographie de thorax : normale 

► ± IRM cerebrate : recherche d'hemangioblas- 
tome du cervelet, seulement en cas de syndrome 
cerebelleux ou d'hypertension intracranienne. 

► ± EPO : normale ou basse. 

AUTRES EXAMENS 

► Mutation de JAK2 : 

■ gene codant pour une proteine kinase transmet- 
tant le signal d'activation du recepteur de I'EPO 
(JAK2 = Janus kinase 2); 

■ indications de sa recherche : 

• place non consensuelle, 

• pour certains : des la constatation d'Hte et/ou 
Hb elevee sans argument pour une hemocon- 
centration ou une polyglobulie ll aire , 

• pour d'autres : apres VGT eleve, sans argument 
pour une polyglobulie llaire, mais sans tableau 
typique (SM, T PNN, Tplaquettes); 

■ limites : 

• sensibilite : 90% pour la maladie de Vaquez, 

• specificite imparfaite : positivite dans la moitie 
des thrombocythemies essentielles et des fibro- 
ses medullaires l ves . 

► ± Biopsie de moelle osseuse : 

■ faite si tableau atypique et recherche de mutation 
de JAK2 indisponible ou negative; 

■ hyperplasie globale, surtout de la lignee erythro- 
biastique. 

► ± Culture de progeniteurs erythroides (BFU-E) : 

■ faite si tableau atypique et recherche de mutation 
de JAK2 indisponible ou negative; 

■ pousse spontanee. 

► ± VS : tres abaissee. 

► ± Uricemie : souvent elevee avec risque de goutte 
ou de colique nephretique. 

► ± Ferritinemie : si VGM < 80, pour recherche de 
carence martiale, malgre la polyglobulie. 
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CAIMCEROLOGIE - ONCOHEMATOLOGIE 


Criteres diagnostiques 
de Pearson de 2001 1 I 


• Criteres majeurs : 

✓ VGT > 125 % de la valeur theorique; 

✓ pas de causes de polyglobulie secondaire 2 ; 

✓ splenomegalie. 

• Criteres mineurs : 

✓ PNN > 1 0 000 3 ou plaquettes > 400 000 ; 

✓ pousse spontanee de BFU-E ou EPO 
< 10 mU/mL. 

• Vaquez si : 

✓ soit 3 criteres majeurs; 

✓ soit 2 majeurs + 2 mineurs. 


1 . II existe d'autres criteres dont ceux de I'OMS de 2008, induant 
JAK2, mais ayant pour defaut de ne pas tenir en compte la SM, 
les PNN et les plaquettes : 

- Criteres majeurs : 

1/ polyglobulie sur la NFS ou par le VGT, 

21 mutation de JAK2. 

- Criteres mineurs : 

1/ biopsie osteomedullaire evocatrice, 

2/ EPO < N, 

3/ pousse spontanee de BFU-E, 

=> Vaquez si : - soit 2 criteres majeur + 1 mineur 
- soit 1 er critere majeur + 2 mineurs 

2. Notamment : ni tabagisme (carboxyHb < 2%), 

ni insuffisance respiratoire chronique (Sa0 2 > 92 %), 
ni tumeur renale ou hepatique. 

3. Sans infection (fumeur > 12 500). 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


POLYGLOBULIES SECONDAIRES 

► VGT T mais souvent Pa0 2 4- et/ou EPO t. 

► Hypoxemies chroniques : 

■ insuffisance respiratoire chronique, syndrome 
d'apnee du sommeil, 

■ syndrome de Pickwick, 

■ cardiopathies cyanogenes, 

■ altitude, 

■ intoxication chronique au CO, tabagisme. 

► Production inappropriee d'EPO : 

■ cancer du rein a cellules claires, stenoses de I'ar- 
tere renale, kyste(s) du rein, hydronephrose; 

■ hepatocarcinome; 

■ cancer de I'ovaire, fibrome uterin ; 

■ hemangioblastome du cervelet... 

► Medicaments : EPO, corticoides, androgenes. 

► Anomalie de I'affinite de I'hemoglobine avec 
l'0 2 : hemoglobine anormale hyperaffine, methe- 
moglobinemie, deficit en 2-3 DPG. 

FAUSSES POLYGLOBULIES 

► VGT normal. 

► Microcytoses : thalassemies (Hb normale ou 
basse). 

► Hemoconcentration (diagnostic clinique). 

► Syndrome de Gaisbock : typiquement hommes 
jeunes et obeses. 

FORMES POLYGLOBULIQUES D'AUTRES 
SYNDROMES MYELOPROLIFERATIFS 


Rares. 
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Myelome multiple des os 


Objectif Diagnostic 


DEFINITION 


Myelome multiple = maladie de Kahler : 

► proliferation plasmocytaire maligne de la moelle 
osseuse ; 

► habituellement avec hyperproduction d'une immu- 
noglobuline monoclonale. 


EPIDEMIOLOGIE 


► Age median au diagnostic : 66 ans. 

► 97 % > 40 ans. 

► Aucun facteur de risque connu. 

► Pic : IgG (60 %) > A (30 %) » M, D, E. 


PHYSIOPATHOLOGIE 


► (Hors programme, mais permettant de retrouver 
la plupart des signes.) 

► Proliferation plasmocytaire dans la moelle osseuse, 
situee essentiellement dans le squelette axial et la 
partie proximale des femurs avec : 

■ destruction osseuse (-» douleurs, fractures, hyper- 
calcemie); 

■ limitation de I'espace restant pour I'hematopoiese 
(-> cytopenies); 

■ secretion d'une Ig monoclonale (-> VS T, neph- 
ropathie, neuropathie, amylose, hyperviscosite, 
infections par baisse des Ig normales). 


CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 


DECOUVERTE FORTUITE 

► Cytopenie, VS elevee, pic electrophoretique, 
hypercalcemie, insuffisance renale. 

SUIVI D'lG MONOCLONALE 

► Gammapathie monoclonale de signification inde- 
terminee (d'ou I'importance de ne pas I'appeler 
« benigne »). 

COMPLICATIONS 

► Osseuses : fracture, tassement. 

► Infectieuses : favorisees par la baisse des Ig nor- 
males et les traitements. 

► Neurologiques : 

■ compression medullaire par tassement vertebral 
ou infiltration epidurale; 

■ neuropathie peripherique immunologique ou amy- 
loid e. 

► Syndrome d'hyperviscosite : cephalee, confu- 
sion, voire coma, oedeme papillaire. 


► Hypercalcemie aigue. titem 3194 

► Amylose AL. titem 2644 

► Cryoglobuline. riTEM 2644 

► Renales : 

■ IRA : 

• deshydratation, 

• hypercalcemie, 

• tubulopathie myelomateuse : 

- par precipitation tubulaire de chaTnes legeres, 

- habituellement : myelome a chaTnes legeres ou 
IgD ou stade III, 

- favorisee par : deshydratation, T Ca, produits 
de contraste iodes, aminosides, AINS, IEC, 
ARAII, 

- IRA souvent grave, 

- proteinurie souvent > 1 g/24 h, a predomi- 
nance de chaTnes legeres, 

- sans oedeme (albuminurie < 1 g/24 h), ni hema- 
turie, ni HTA, 

- diagnostic positif : histologie renale, pratiquee 
seulement en cas d'atypie (albuminurie elevee 
sans amylose trouvee ailleurs); 

■ IRC : 

• tubulopathie myelomateuse, 

• amylose AL : titem 264.4 

- IRC (50%), a gros reins, 

- proteinurie constante, persistant en IRT, ± syn- 
drome nephrotique (30 %), 

- souvent sans hematurie ni HTA, 

- atteintes extrarenales : cceur, nerfs, foie, tube 
digestif, glandes salivaires... 

• depots de chaTnes legeres ou lourdes (rares) : 

- IR evoluant rapidement vers I'IRT, 

- glomerulosclerose, tubulopathie (syndrome de 
Fanconi), 

- atteintes extrarenales proches de I'amylose, 

- diagnostic histologique : depots granuleux, 
negatifs au rouge Congo, correspondant a des 
chaTnes legeres souvent k en IF, 

• infiltration interstitielle plasmocytaire : rare; 

■ syndrome nephrotique : titem 3284 

• amylose AL, titem 2644 

• depots de chaTnes legeres ou lourdes : rares; 

■ syndrome de Fanconi : rare, titem 2194 


EXAMEN CLINIQUE 


► Evaluation de I'etat general : longtemps 
conserve. 

► Douleurs osseuses (60 %). 

► Complications : cf. ci-dessus. 
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CANCEROLOGIE - ONCOHEMATOLOGIE 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


► NFS : anemie (70%), parfois leucopenie ou 
thrombopenie. 

► VS : elevee dans 85% des cas (inutile au diagnos- 
tic et au suivi). 

► Calcemie : elevee dans 13% des cas. 

► Creatininemie : elevee dans 50% des cas. 

► | 1 microglobulinemie, albuminemie, CRP : pro- 
nostic. 

► EPS = electrophorese des proteines seriques : pic 
etroit a quantifier (essentiel au suivi). 

► IEPS A = immunoelectrophorese des proteines 
seriques (ou immunofixation) : diagnostic d'lg 
monoclonale, nature de la chaTne legere et classe. 

► Dosage ponderal des classes d'lg. 

► IEPU = immunoelectrophorese des proteines uri- 
naires (ou immunofixation) : recherche de chaTne 
legere urinaire 1 . 

► Myelogramme A : plasmocytose > 10% dans 
96% et > 30% dans 70% des cas (N < 5%), 
etude du caryotype des plasmocytes (pronostic). 

► Radios du squelette (crane, rachis, bassin, cotes, 
femurs et humerus) : geodes osteolytiques arrondies 
a I'emporte-piece sans condensation perilesionnelle, 
fractures, tassements, demineralisation diffuse. 

► IRM rachidienne : indications reconnues : 

■ myelome non secretant; 

■ tassement avec deficit neurologique; 

■ tassement recent (myelome ou osteoporose ?). 

► NB : scintigraphie osseuse = inutile dans le cadre 
du myelome. 


CRITERES DIAGNOSTIQUES 


SYSTEMES DE CRITERES DIAGNOSTIQUES 

► Nombreux, toujours critiquables. 

► En general, association de : 

■ 1 composant monoclonal, parmi : 

• Ig monoclonale (souvent IgG > 30 ou IgA 
> 20g/L), 

• chaTnes legeres urinaires (souvent > 1 g/24 h); 

■ 1 composant plasmocytaire, parmi : 

• plasmocytose medullaire > 10%, 

• tumeur plasmocytaire. 

CRITERES INTERNATIONAUX DE 2003 

► Criteres necessaires : A et/ou B, + C. 

► Myelome asymptomatique : 

■ (A) plasmocytes clonaux medullaires > 10%; 

■ (B) Ig monoclonale serique > 30 g/L ; 

■ (C) sans retentissement visceral ni clinique. 


1 . Chaine legere urinaire : anciennement appelee « proteinurie 
de Bence Jones », par reference a une technique de recherche 
abandonnee depuis plusieurs decennies. 


► Myelome symptomatique : 

■ (A) plasmocytes clonaux medullaires 2 ou plasmo- 
cytome ; 

■ (B) Ig monoclonale serique 1 ou chaTnes legeres 
urinaires 1 ; 

■ (C) retentissement visceral ou clinique : 

• hypercalcemie (Ca > 2,75 mmol/L), 

• insuffisance renale (creatinine > 173pmol/L), 

• anemie (Hb < lOg/dL), 

• lesions osseuses (lesions lytiques ou osteopenie 
avec fractures), 

• infections severes frequentes (> 2 par an), 

• amylose, 

• syndrome d'hyperviscosite. 


FORMES PARTICULIERES 


► Myelome a chaines legeres : 

■ 1 5 a 20 % des cas; 

■ secretion seulement de chaTnes legeres (k ou X), 
eliminees dans les urines; 

■ pas d'lg monoclonale; 

■ VS normale, EPS normale ou hypogamma-globu- 
linemie; 

■ mais chaTnes legeres kouU I'lEPS et/ou IEPU; 

■ insuffisance renale plus frequente. 

► Myelome non secretant : 

■ 3 % des cas ; 

■ pas d'lg monoclonale excretee; 

■ diagnostic par lesions osseuses et plasmocytose 
medullaire. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Metastases osseuses 

► Plasmocytome solitaire : 

■ proliferation plasmocytaire clonale localisee, 
osseuse ou extra-osseuse ; 

■ avec Ig monoclonale moins frequente (5 %). 

► Autres Ig monoclonales. riTEM 126J 

► Leucemie a plasmocytes. 


STADIFICATION 


► International Staging System (ISS) : 

■ stade I : |32-microglobuline < 3,5mg/L, albumine 
£ 35 g/L; 

■ stade II : ni I, ni III; 

■ stade III : |32-microglobuline > 5,5. 

► Classification de Durie et Salmon evaluant la 
masse tumorale (cf. tableau p. 407) : 

■ stade I : necessity de la presence de tous les cri- 
teres ; 

■ stade III : presence suffisante d'1 critere. 


2. Pas de seuil chiffre car retentissement evocateur. 
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MYELOME MULTIPLE DES OS 


Stadification du myelome : classification de Durie et Salmon 


Stade 1 


Hemoglobine (g/dL) 

> 10 

ni 1 ni III 

< 8,5 

Calcemie (mmol/L) 

S3 

> 3 

Pic 

IgG (g/L) 

< 50 

> 70 

IgA (g/L) 

< 30 

> 50 

Chaines legeres urinaires (g/24 h) 

< 4 

> 12 

Lesions osteolytiques radiologiques 

£ 1 

a3 

Masse tumorale (10 12 cellules/m 2 ) 

< 0,6 

> 1,2 


1. Completer par A si creatinine < 180 ou B si creatinine > 180pmol/L. 
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Adenopathie superficielle 


Objectif 


Diagnostic 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Adenopathie = ganglion de taille augmentee : 

► cliniquement > 1 cm; 

► radiologiquement : plus petit diametre > 1 cm. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Orientation clinique : 80% des cas. 

► Terrain : 

■ facteurs de risque de cancer ou d'IST; 

■ antecedents : neoplasie, voyages, animaux, conta- 
ges. 

► Adenopathie(s) : 

■ anciennete et evolution de I'adenopathie; 

■ localisation ou caractere diffus; 

■ taille, sensibilite, consistance, mobilite (doulou- 
reuse : plutot infection; dure et/ou fixee : cancer); 

■ fistulisation (tuberculose, bartonellose, maiadie de 
Nicolas-Favre, cancer...). 

► Examen complet : fievre, amaigrissement, sueurs 
nocturnes, splenomegalie, hepatomegalie, prurit, 
lesion cutanee, dysphonie, toux, dysphagie, trou- 
bles digestifs... 


PRINCIPALES HYPOTHESES 


ADENOPATHIES LOCALISEES 

► Cervicales : 

■ infection ORL, tuberculose, maiadie des griffes du 
chat; 

■ cancer ORL ou thyroidien, Hodgkin; 

■ syndrome de Kawasaki, fitem 94 ^ 

► Occipitales : toxoplasmose, lesions du cuir che- 
velu (poux, teigne...). 

► Sus-claviculaires : cancer digestif (a gauche 
= Troisier), pulmonaire, renal, prostatique ou testi- 
culaire, lymphome. 

► Axillaires : 

■ cancer du sein ; 

■ infection de la main, BCG, maiadie des griffes du 
chat, pasteurellose. 

► Epitrochleennes : 

■ pasteurellose, tularemie, syphilis; 

■ sarcoidose. 

► Inguinales : 

■ infection bacterienne des membres inferieurs, 
syphilis; 

■ cancer du canal anal, des organes genitaux exter- 
nes, sarcomes osseux ou musculaires des membres 
inferieurs. 


► Quelle que soit I'aire ganglionnaire : 

■ melanome, lymphome; 

■ lymphadenite suppuree (adenopathie douloureuse 
en contexte infectieux) 

En I'absence de cause locale, chercher une cause 

generate (cf. ci-dessous). 

ADENOPATHIES DIFFUSES 

► Maladies infectieuses : 

■ tuberculose; 

■ viroses : EBV, CMV, VIH, rougeole, rubeole, vari- 
celle; 

■ parasitoses : toxoplasmose, leishmaniose viscerale, 
trypanosomiase. 

► Hemopathies malignes : LNH, Hodgkin, LLC, 
Waldenstrom, LAL > LAM. 

► Cancers avec metastases gangiionnaires multi- 
ples : thyroide, nasopharynx... 

► Medicaments : hydantoines, carbamazepine, pri- 
midone, penicillines, isoniazide... 

► Maladies systemiques : 

■ LES, Gougerot-Sjogren, PR; 

■ sarcoidose, histiocytoses, syndrome d'activation 
macrophagique. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► NFS (premier element d'orientation) : 

■ syndrome mononucleosique; titem 334 j 

■ hyperlymphocytose : faire un immunophenoty- 
page; r item 3i6> 

■ blastose ou cytopenies : faire un myelogramme. 

riTEM 316> 

► VS. 

► Serologies : EBV, toxoplasmose, VIH. 

► IDR a la tuberculine ou Quantiferon : discutes. 

► Radio de thorax : adenopathies mediastinales, 
metastases, signes de tuberculose? 

► Autres (orientes par la clinique) : 

■ serologie, FAN, BGSA; 

■ mammographie, scanner; 

■ examen ORL, endoscopie digestive ... 

► Ponction ganglionnaire : 

■ pour cytologie et bacteriologie avec BK; 

■ en I'absence d'orientation par NFS; 

■ utile surtout si collectee a la recherche de germes; 

■ biopsie necessaire si ponction negative ou mali- 
gne. 

► Biopsie ganglionnaire A, indications : 

■ diagnostic non fait par les autres examens; 

■ alteration de I'etat general; 

■ ganglion stable ou augmentant a un mois ou 
> 3cm. 
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Anemie 


Objectif 


Diagnostics principaux 


GENERALITIES 


DEFINITIONS 

► Anemie = baisse du taux d'hemoglobine (Hb) 
sous les valeurs normales a la NFS, sans hemodi- 
lution : 

■ $ : < 1 3 g/d L ; 

■ 5 : < 12; 

■ 2 enceinte : < 1 1,5; 

■ nouveau-ne : < 13,5; 

■ jusqu'a 6 ans : < 11,5; 

■ 6 a 14 ans : < 12,5; 

■ (NB : Hte ou nombre d'hematie ne definissent pas 
I'anemie). 

► Diagnostic differentiel = hemodilution : 

■ augmentation du volume plasmatique; 

■ sans variation du volume globulaire; 

■ avec baisse du taux d'hemoglobine sans anemie 
vraie; 

■ causes : 3 e trimestre de grossesse, splenomegalie 
majeure, IgM monoclonale, perfusions abondantes. 

► Microcytose = VGM < 82 (ANAES). 

► Macrocytose = VGM > 98 (ANAES). 

► Regenerative = avec reticulocytes > 120000 

(ANAES). 

ORIENTATION CAUSALE 

► Clinique. 

► Paraclinique (cf. algorithme p. suivante et suite) : 

■ VGM : micro / normo / macrocytose; 

■ reticulocytes (sauf si microcytose); 

■ autres anomalies de NFS; 

■ examens specifiques, suivant ces 1 ers elements : 

• ferritine, CRP, fibrinogene... 

• haptoglobine, bilirubine libre... 

• creatinine, TSH . . . 

► NB : en cas de transfusion, faire les prelevements 
a visee etiologique avant transfusion, (notam- 
ment, en fonction du contexte : reticulocytes, 
schizocytes, ferritine ± fer, folate, B12, haptoglo- 
bine, etc.). 


CLINIQUE 


► Syndrome anemique : 

■ d'autant plus marque qu'anemie d'installation 
rapide et terrain cardiopulmonaire pathologique; 

■ paleur generalisee, cutaneomuqueuse; 

■ asthenie, cephalees, vertiges, acouphenes, scoto- 
mes, confusion, coma; 

■ dyspnee d'effort puis de repos; 

■ tachycardie, souffle cardiaque anorganique, angor, 
insuffisance cardiaque, claudication intermittente 
des membres inferieurs, oedemes. 

► Signes de gravite : 

■ potentielle = terrain : age, insuffisance corona- 
rienne, cardiaque ou respiratoire; 

■ patente = chute tensionnelle, dyspnee au moin- 
dre effort, angor, ischemie ECG, troubles de la 
conscience; 

■ niveau de I'Hb : risque de mauvaise tolerance 
< 7g, coma < 3g. 

► Elements d'orientation causale pour : 

■ hemorragie : saignement exteriorise, traumatisme, 
chute tensionnelle, antecedent d'ulcere gastro- 
duodenal, de tumeur colique personnel^ ou fami- 
liale, prise d'AINS; 

■ carence martiale : hemorragie cf. ci-dessus (sans 
chute tensionnelle), menorragies, diarrhee chro- 
nique, anomalies cutaneomuqueuses (peau 
seche, ongles plats, stries, cassants; cheveux secs 
et cassants, glossite atrophique, perleche); 

■ inflammation : fievre prolongee, rhumatisme 
inflammatoire chronique; 

■ hemolyse : ictere, splenomegalie, anemie fami- 
liale, medicaments favorisants; 

■ origine centrale : tres variables suivant la cause, 
antecedents ou signes de dysthyroidie ou d'insuf- 
fisance renale. 
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ANEMIE 


Anemies microcytaires 
(aregeneratives) 

Biologie complementaire : ferritine, fer, CRP, fibri- 
nogene. A 


ANEMIE FERRIPRIVE 
= ANEMIE PAR CARENCE MARTIALE 


► Fer i, ferritine -l; CRP et fibrinogene N. 

► Carence martiale : 

■ 1 re cause d'anemie; 

■ 14% des femmes adultes; 

■ 1 1 % des enfants < 5 ans; 

■ 1 % des hommes adultes. 

CLINIQUE 

► Syndrome anemique : souvent bien tolere car 
installation progressive. 

► Signes evocateurs de carence martiale 

(inconstants) : 

■ peau seche, ongles plats, cheveux secs et cassants; 

■ muqueuses : glossite atrophique, perleche, dys- 
phagie, atrophie vulvaire, gastrite. 

► Recherche d'orientation causale : 

■ antecedents de cancer colique personnel ou fami- 
lial, gastrite, ulcere gastro-duodenal, gastrecto- 
mie, fibrome uterin, multiparite; 

■ prises d'AINS, aspirine, anticoagulant, sterilet ; 

■ hemorragies exteriorisees, douleur abdominale, 
diarrhee chronique? 

■ regies : importance (caillots, changes) et duree (> 
5 jours?); 

■ TR, examen gynecologique, recherche hepatome- 
galie, ganglion de Troisier. 

BIOLOGIE 

► NFS : 

■ anemie hypochrome microcytaire aregenerative; 

■ hyperplaquettose frequente (500-600000); 

■ polynucleose neutrophile moderee parfois. 

► Ferritine i : examen le plus sensible et le plus 
specifique (ANAES) suffisant au diagnostic de 
carence martiale si abaissee. 

► RST t (recepteurs solubles de la transferrine 1 ) : 
utilisables en cas de doute sur une carence mar- 
tiale associee a un syndrome inflammatoire pou- 
vant elever la ferritine. 

► Fe et transferrine : moins sensibles et moins speci- 
fiques, Fe -l, coefficient de saturation ~l, capacite 
de fixation (CTF) T. 

► Chronologie d'installation des anomalies 
ferritine i - CTF T et RST T - Fe i et VGM i 
- CCMFI T - Hb 4. - nombre d'hematies I. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

= autres anemies microcytaires. 

► Inflammation. 

► Thalassemies heterozygotes. 

► Anemies sideroblastiques non clonales. 

CAUSES 

► Nourrisson : 

■ prematurite, gemellite, regime lactofarineux trap 
long; 

■ maladie coeliaque, prises de sang multiples. 

► Enfant : 

■ diverticule de Meckel; 

■ maladie coeliaque : intolerance au gluten, diarrhee; 

■ hemosiderose pulmonaire idiopathique : hemo- 
ptysies. 

► Adulte : 

■ hemorragies : 

• digestives : ulcere gastro-duodenal, gastrite, 
cesophagite, cancer colique, polypes, diverticu- 
lose, hemorroides, RCH, angiodysplasies (Rendu- 
Osler?), parasitose (ankylostome, anguillule), 

• genitales : insuffisance luteale, fibrome uterin, 
sterilet, cancers (col, endometre), 

• epistaxis repetes : angiomes (Rendu-Osler?), 

• pulmonaires : rares (cancers, maladies systemi- 
ques), 

• syndrome de Lasthenie de Ferjol (auto-saignees 
par personnel de sante ayant des troubles psy- 
chiatriques), 

• dons de sang : 200 mg Fe/400mL de sang; 

■ carence d'apport : 3 e trimestre de grossesse, 
vieillards, tiers-monde; 

■ malabsorption : gastrectomie, anomalie du grele 
(resection, maladie coeliaque, Crohn, Whipple), 
geophagie (pica). 

EXPLORATION ETIOLOGIQUE 

Guidee par la clinique. En I'absence de point d'appel : 

► Chez la femme : 

■ examen gynecologique; 

■ echographie pelvienne si doute ou meno / metror- 
ragie inexpliquee; 

■ en I'absence d'orientation : cf. hommes. 

► Chez I'homme : 

■ fibroscopie oeso-gastro-duodenale (FOGD) avec 
biopsies duodenales systematiques en I'absence 
de lesion causale (maladie coeliaque); 

■ coloscopie si FOGD negative, et systematiquement 
au-dela de 60-65 ans car lesion colique frequente, 
meme en presence d'une maladie a la FOGD (dis- 
cuter en fonction de I'etat du patient et des pers- 
pectives de prise en charge : dement grabataire?); 

■ si negatifs, discuter exploration du grele : scanner, 
transit, scintigraphie, video-capsule? 

► Examen parasitologique des selles si diarrhee ou 
eosinophilie. 


1 . RST : PHAS preparerait une publication jugeant cet examen 
peu utile. 
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TRAITEMENT 

(hors programme mais incontournable) 

► Traitement de la cause. 

► Transfusions : rares (si mauvaise tolerance car- 
diorespiratoire seulement). 

► Restauration du stock de fer : 

■ sels de fer per os : 

• adulte : 100 a 200mg/j de fer metal, 

• enfant : 5 mg/kg/j de fer metal (en 2 a 3 prises/j), 

• duree : 4 mois au moins (jusqu'a ferritine N), 

• effets indesirables (a annoncer) : selles noires, 
troubles digestifs divers, cephalees, vertiges, 

• meilleure resorption a jeun. A prendre aux repas 
si mauvaise tolerance; 

■ exceptionnellement fer IV (si intolerance orale 
majeure). 

► Surveillance : 

■ NFS a J10 (baisse de I'Hb ?); 

■ NFS et ferritine a 4 mois : arret si normales; 

■ NFS de controle apres 3 mois. 

PREVENTION (hors programme) 

► Prematures : fer. 

► Nourrissons : lait enrichi en fer. 

► Femmes enceintes : fer aux 2 e et 3 e trimestres, 
sauf si hemochromatose. 

► Femme donneuse de sang reguliere : fer. 

► Dons de sang pour autotransfusion : fer. 


ANEMIE INFLAMMATOIRE 


► Fer -l, ferritine N ou T; CRP T et/ou fibrinogene T. 

► VS : mauvais marqueur ici, car parfois elevee 
jusqu'a 50 par la seule anemie. 

► 2 e cause d'anemie. titem ikj 


THALASSEMIES 


► Fer N ou t, ferritine N ou T; CRP et fibrino- 
gene N. 

► Diagnostic : electrophorese de I'Hb. 

► Terrain : sujets d'origine africaine ou asiatique (a) 
ou mediterraneenne (a ou (1). 

► Definition : 

■ anemies hereditaires autosomiques recessives par 
defaut total ou partiel de synthese de certaines 
chaTnes de globine; 

■ tableaux tres differents car mutations differentes 
en siege et nombre (cf. tableau). 

► Rappels du sujet normal : 

■ genes de globine : 4 a, 2 (3, 2 6, 2 y, 2 e; 

■ Hb adulte : 

• HbA, = a 2 |3 2 = 97 %, 

• HbA 2 = a 2 8 2 = 2 %, 

• HbF = a 2 y 2 = 1 % ; 


Thalassemies : differents phenotypes et genotypes 


Thalassemies 

Genotype 

Electrophorese Hb 

Manifestations 

/j mineure 

P°/P + 

HbA 2 4-7% 

Microcytose hypochromie 

(ou heterozygote 

P/P + 

HbA< 95% 

Anemie absente ou moderee (> 1 0 g) 

ou trait thalassemique) 


HbF persistante 

Asymptomatique ou paleur 

jh majeure 

P°/p° 

HbA 2 5-15% 

Anemie (5-7 g) microcytaire hypochrome peu regenerative 

(maladie de Cooley) 

P°/P + 

HbF 15-60% 

Hepatosplenomegalie 


P + /P + 

HbA basse ou - 0 

Retard de croissance staturo-ponderale 

a silencieuse 

a = 3 

Normale chez adulte 

Aucune 

a mineure 

a = 2 

Normale chez adulte 

Microcytose hypochromie 
Anemie absente ou moderee (> 1 0 g) 

a (hemogiobinose H) 

a = 1 

HbA > 70% 
HbH 10-30% 
Hb Bart < 5% 

Anemie hemolytique 

a majeure 

a = 0 


Mort in utero ou a la naissance 


0 = non production de chatne; + = faible production; HbH = 4(5; Hb Bart = 4y. 
NB : HbA2 abaissee en cas de carence martiale associee. 


ANEMIES SIDEROBLASTIQUES | 
(SAUF ANEMIE REFRACTAIRE) A 


► Fe T et electrophorese de I'hemoglobine : N. 

► Frottis sanguin : GR a ponctuations basophiles. 

► Myelogramme : sideroblastes en couronne 
> 15%. 

► Formes hereditaires : 

■ liee a I'X par deficit en ALA-synthetase 2 (ALA-S2); 


■ anomalies de I'ADN mitochondrial; 

■ maladie autosomique, sensible a la thiamine. 

► Formes acquises : 

■ traitement par isoniazide, chloramphenicol, cyclo- 
serine; 

■ intoxication par plomb, zinc; 

■ carence en vitamine B6 ou en cuivre. 

► (Anemie refractaire sideroblastique : syndrome 
myelodysplasique macrocytaire). 
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ANEMIE 


Anemies normocytaires 
ou macrocytaires 
regeneratives 

► Reticulocytes : elevation 3 jours apres installation 
de I'anemie. 


REGENERATION APRES TRAITEMENT 
ET/OU CESSATION DE LA CAUSE ■ 


Quelle que soit I'anemie : arret d'un toxique, trai- 
tement d'une carence, regression d'un syndrome 
inflammatoire... 


HEMORRAGIE AIGUE 


► Diagnostic Clinique, habituellement evident : 
saignement exteriorise (plaie cutanee, melena, 
hematemese, epistaxis, metrorragie...). 

► NB : hematurie = rarement cause d'anemie. 

► Diagnostic parfois difficile : 

■ hemorragie digestive non exteriorisee : antece- 
dents, AINS, epigastralgie, sang au TR; 

■ hematome : troubles de I'hemostase, trauma- 
tisme (resorption d'hematome : parfois bilirubine 
T, haptoglobine i); 

■ baisse de I'Hb retardee de quelques heures en 
cas d'hemorragie aigue, car perte proportionnelle 
d'hematies et de plasma. 


HEMOLYSES 


► Definition : diminution de la duree de vie des 
globules rouges. 

► Clinique : 

■ ictere et splenomegalie : frequents; 


■ orientation causale : ethnie, anemie familiale, voya- 
ges exotiques, toxiques, infection, maladie auto- 
immune... 

► Deux tableaux differents d'hemolyses : 

■ extravasculaire (splenique), chronique : splenome- 
galie; 

■ intravasculaire, aigue : fievre, lombalgies, hemo- 
globinurie. 

► Diagnostic positif : reticulocytes T, haptoglo- 
bine i, ± bilirubine libre T. 

► Examens a visee etiologique en I'absence de 
cause evidente (toxique, infectieuse...) : 

■ test de Coombs globulaire direct : positif = ane- 
mie hemolytique immunologique; elution mon- 
trant la specificite des AC ; 

■ frottis sanguin : hematies de forme ou aspect 
anormal orientant vers une cause. 

HEMOLYSES TOXIQUES 

► Medicaments : disulone, ribavirine. 

► Toxiques : 

■ arsenic, plomb, cuivre; 

■ venins : serpent, araignee, guepe; 

■ champignon. 

HEMOLYSES INFECTIEUSES 

Contexte habituellement tres evocateur : 

► septicemie a C. perfringens, streptocoques, E. coli ; 

► paludisme. 

HEMOLYSES IMMUNOLOGIQUES 

Coombs +. 

► Anemie hemolytique auto-immune (AHAI) : 

■ maladie auto-immune : auto-anticorps contre un 
antigene normal des globules rouges du patient 
(anti-Rh, anti-l...), activant ou non le complement; 

■ AC froid : agglutinant les hematies au mieux a 4°C; 

■ AC chaud : actifs a 37 °C. 


Anemies hemolytiques auto-immunes 


AC 

Hemolyse 


Causes 

Contexte 



Maladie des agglutinines froides 
(chronique idiopathique) 

Evolution chronique + poussees au froid 
Raynaud; IgM monoclonale anti-l 

IgM 

anti-l 

Intra-vasculaire 

Maladie de Waldenstrom 

Adenopathies 

froide 


Infections 

Mycoplasme 
EBV, CMV, 
VHB, VIH 

Enfant, signes infectieux 
Debut bruyant, hemolyse aigue 
IgM polyclonale anti-l 



AHAI idiopathique a AC chauds 

Splenomegalie (50%) 



Hemopathies 

lymphoides 

LLC 

LNH (LAI 1 ...) 

Adenopathies 

IgG 

anti-Rh 

chaude 

Extra-vasculaire, 

chronique 

Maladies auto-immunes 

LES » PR, sderodermie, 
dermato-myosite, RCH, Biermer 

± thrombopenie (syndrome d'Evans) 

Cancer ou kyste de I'ovaire 

Masse pelvienne/ TV, TR, echo 



Medicaments 

a methyl-Dopa 
L-Dopa 

Hydantoines fludarabine 

Prise medicamenteuse 


1. LAI = lymphadenopathie angio-immunoblastique : forme de LNH T. 
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► Anemie hemolytique allo-immune : 

■ allo-anticorps dirige contre antigene globulaire; 

■ allo-immunisation foetomaternelle anti-Rh : 

• mere Rh- (d/d) et pere Rh+ (D/D ou D/d), 

• passage transplacentaire d'hematies foetales Rh+ 
entraTnant des AC maternels IgM puis IgG, 

• manifestations seulement lors de la 2 e grossesse 
incompatible, 

• hemolyse fcetale des la 6 e semaine : anemie, 
hepatosplenomegalie, insuffisance cardiaque et 
anasarque foetoplacentaire, 

• mort fcetale in utero ou ictere neonatal precoce 
a bilirubine libre, neurotoxique si > 300pmol/L 
(ictere nucleaire), 

• diagnostic : groupage de mere et enfant, test de 
Coombs au sang du cordon, 

• prevention : serum anti-D injecte aux femmes 
Rh- sans immunisation anterieure apres accou- 
chement d'enfant Rh+ ou interruption de gros- 
sesse ou manoeuvre obstetricale ou traumatisme 
ou metrorragie ou decollement placentaire, 

• depistage : RAI si femme Rh- aux 2, 6, 8, et 
9 e mois, 

• si RAI+ anti-D : surveillance du titre des AC, 
echos foetales; 

■ incompatibility foetomaternelle ABO : 

• mere O porteuse d'AC anti-A ou anti-B par 
immunisation active (transfusion, vaccination...), 

• anemie hemolytique foetale generalement mode- 
ree, possible des la 1 re grossesse. 

► Anemie hemolytique immunoallergique : 

■ AC dirige contre un antigene exogene fixe aux 
hematies du patient; 

■ possibility de sensibilisation par un medicament 
des le 1 er traitement ((f-lactamines, sulfamides, 
rifampicine, quinine...); 

■ anemie hemolytique intravasculaire aigue avec 
hemoglobinemie, choc et IRA ou bien hemolyse 
extravasculaire subaigue; 

■ diagnostic : Coombs direct positif sans specificity 
anti-hematie et si negatif, Coombs indirect positif 
contre le medicament. 

ANEMIES HEMOLYTIQUES MECANIQUES 

Fragmentation d'hematies sur obstacle avec forma- 
tion de schizocytes. 

Microangiopathies thrombotiques : 

► MAT : anemies hemolytiques mecaniques avec 
thrombopenie et thromboses microvasculaires. 

► Fievre, ictere et IRA tres frequents. 

► Plusieurs formes differentes : 

■ purpura thrombotique thrombocytopenique (= 
PTT, syndrome de Moschcowitz) : 

• MAT affectant surtout I'adulte, 

• troubles neurologiques habituellement, 

• le plus souvent idiopathique, mais parfois asso- 
cie a : VIH, connectivite, vascularite, 

• traitement : symptomatique + echanges plasma- 
tiques (transfusions plaquettaires a eviter sauf 
hemorragie incontrolee); 


■ syndrome hemolytique et uremique (SHU) : 

• MAT affectant surtout I'enfant, 

• sans trouble neurologique habituellement, 

• volontiers lors d'une gastro-enterite a E. coli 
0157 : H7, 

• traitement = symptomatique + de la cause; 

■ autres formes de MAT : liees aux cancers, chimio- 
therapies, greffes de moelle, grossesse, HTA mali- 
gne. 

Macroangiopathies thrombotiques : 

► Dysfonctionnement de prothese valvulaire aorti- 
que » mitrale. 

► Protheses vasculaires : parfois. 

► Retrecissements valvulaires semes : exceptionnel. 

► Flemolyse chronique moderee, parfois aggravee 
par desinsertion de la prothese ou surinfection. 

Marathoniens : anecdotique. 

MALADIE DE MARCHIAFAVA-MICHELI 

= « hemoglobinurie paroxystique nocturne*. 

► Definition : maladie clonale, seule anemie hemo- 
lytique corpusculaire acquise. 

► Physiopathologie : 

■ defaut de I'expression de CD55 et CD59, protei- 
nes membranaires inhibitrices du complement, par 
mutation acquise sur une cellule souche hemato- 
poietique totipotente; 

■ hemolyse intravasculaire par sensibility au com- 
plement, active par I'acidose physiologique noc- 
turne. 

► Tableau polymorphe : 

■ anemie avec hemoglobinurie paroxystique mati- 
nale; 

■ anemie hemolytique chronique; 

■ hemosiderose renale ou hemosiderinurie chroni- 
que avec carence martiale et microcytose; 

■ thromboses veineuses ou arterielles; 

■ aplasie medullaire. 

► Diagnostic : 

■ cytometrie de flux : deficit en CD55 et CD59; 

■ test de Flam-Dacie (hemolyse acide avec comple- 
ment) : desuet. 

ANEMIES HEMOLYTIQUES HEREDITAIRES 

► Anomalie hereditaire de : 

■ membrane : microspherocytose » elliptocytose, 
ancanthocytose, stomatocytose ; 

■ hemoglobine : drepanocytose » hemoglobino- 
ses C, D, E... 

■ enzyme : deficit en PK > G6PD » autres en 
Occident. 

► Maladie de Minkowski-Chauffard : 

■ maladie autosomique dominante a penetrance 
variable par deficit d'une proteine membranaire, 
conferant une forme spherique aux hematies 
(microspherocytose hereditaire); 

■ anemie hemolytique chronique extravasculaire 
avec poussees paroxystiques icteriques; 

■ clinique : subictere et splenomegalie moderee; 
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ANEMIE 


■ diagnostic : 

• frottis sanguin : microspherocytose, 

• diminution de la resistance osmotique des hema- 
ties, 

• augmentation de I'autohemolyse in vitro corri- 
gee par le glucose; 

■ complications : ictere neonatal, poussees hemoly- 
tiques (spontanees ou lors d'infections), erythro- 
blastopenie aigue par infection a Parvovirus B19, 
lithiase biliaire pigmentaire, ulceres de jambes. 

► Drepanocytose : 

■ maladie autosomique recessive par mutation du 
gene de la chaine (3 de la globine entrainant la 
synthese de I'hemoglobine S; 

■ hemoglobine S : polymerisation avec deformation 
figee des hematies (falciformation); 

■ terrain : Africains, Mediterraneens, Reunionnais, 
Guyanais; 

■ drepanocytose heterozygote : 

• asymptomatique sauf tres grande hypoxie, 

• electrophorese de I'Hb : HbA > HbS > 30%; 

■ drepanocytose homozygote : 

• anemie hemolytique chronique : Hb 6-10 g/dL, 
des le 3 e mois, 

• ictere, splenomegalie initiale transitoire (infarcie 
ensuite), 

• aggravations aigues de I'anemie par erythro- 
blastopenie a Parvovirus B19 ou par crise de 
sequestration splenique apres fievre ou crise 
douloureuse abdominale, 

• diagnostic : 

- frottis sanguin : drepanocytes, 

- electrophorese de I'Hb A : HbS > 50%; 

• crises vaso-occlusives douloureuses febriles : 

- thromboses aigues capillaires favorisees par 
hypoxemie, acidose, deshydratation, infection, 
hyperthermie, froid, injection de produit de 
contraste, 

- infarctus : osseux, pulmonaires, renaux, spleni- 
ques, hepatiques ou cerebraux... 

• infections : frequentes et severes, par asplenie 
fonctionnelle, a pneumocoque, Haemophilus, 
staphylocoque, salmonelle, mycoplasme, 

• autres complications : priapisme, retinopathie 
proliferate, cardiomyopathie dilatee, infarctus 
pulmonaire, HTA pulmonaire, fausses couches, 
ulceres de jambe, lithiase biliaire, osteonecrose 
aseptique de la tete femorale... 

► Deficit en glucose-6-phosphate deshydroge- 
nase : 

■ maladie recessive liee a I'X, par mutation du gene 
de la G6PD, reduisant la demi-vie de I'enzyme et 
la resistance des hematies aux oxydants; 

■ terrain : Mediterraneens ou Noirs africains, ante- 
cedents familiaux masculins; 

■ deux formes differentes, habituellement : 

• chez le Noir : crises hemolytiques induites, 

• chez le Mediterraneen : hemolyse chronique 
(splenomegalie) et crises hemolytiques intravas- 
culaires aigues spontanees ou provoquees; 


■ facteurs declenchant les crises : 

• medicaments oxydants : antipaludeens, sulfami- 
des, quinolones... 

• infections, ingestion de feves (favisme); 

■ diagnostic : 

• frottis sanguin : corps de Heinz (non specifiques), 

• dosage de la G6PD a distance d'une crise (reti- 
culocytes = riches en G6PD). 

► Deficit en pyruvate kinase : 

■ maladie autosomique recessive ubiquitaire; 

■ hemolyse chronique ± poussees aigues; 

■ antecedent familial; 

■ terrain : Blancs europeens, Noirs, Asiatiques; 

■ diagnostic : 

• frottis sanguin : pas de spherocytose, 

• autohemolyse in vitro corrigee par I'ATP, non par 
le glucose, 

• PK erythrocytaire l-i-. 


Anemies normocytaires 
ou macrocytaires 
aregeneratives 

► En cas d'anemie isolee, chercher une cause 
simple (par : ferritine, fibrinogene, CRP, creati- 
nine, TSH) : 

■ carence martiale : exceptionnellement normocytaire; 

■ anemie inflammatoire : normocytaire au debut; 

■ insuffisance renale : role a confirmer par dosage 
de I'EPO (basse ou trap peu elevee); 

■ ethylisme chronique; 

■ hypothyroidie ou panhypopituitarisme. 

► Myelogramme : 

■ si bi / pancytopenie ou absence de cause simple; 

■ suffisant pour distinguer megaloblastose, myelo- 
dysplasie, envahissement et aplasie. 

► NB, chercher une cause associee en cas de : 

■ cause simple presente, mais VGM >105; 

■ carence martiale trouvee dans une anemie normo / 
macrocytaire. 


MOELLE ENVAHIE 


Habituellement bi/pancytopenie : 

► leucemies aigues, lymphomes, myelome; 

► metastases de cancer; 

► tuberculose, leishmaniose. 


MOELLE PAUVRE 


Biopsie osteomedullaire necessaire. 

► Myelofibrose : myelofibrose primitive, LMC, leu- 
cemie a tricholeucocytes, primitive. 

► Erythroblastopenie Parvovirus B19, auto- 
immune (thymome, LLC, LES), toxique, maladie 
de Blackfan-Diamond, idiopathique. 
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► Aplasie medullaire : 

■ medicaments : chimiotherapies anticancereuses, 
chloramphenicol, phenylbutazone, sulfamides, 
phenothiazines, antithyroi'diens, AINS, sels d'or... 

■ toxiques : benzene, pesticides; 

■ infections : VHB, VHC, VIH, CMV, EBV; 

■ maladie de Fanconi : autosomique recessive, 
avec dysmorphie; 

■ irradiation (> 5 Gy). 


MOELLE RICHE 


DYSMYELOPOIESES riTEM iei a 

SYNDROME D'ACTIVATION 
MACROPHAGIQUE 

► Contexte habituel : hemopathie (LNH), infec- 
tion... 

► Fievre (constante), organomegalies. 

► Bi / pancytopenie, ferritine T, triglycerides t. 

► Myelogramme : hemophagocytose. 

ANEMIES MEGALOBLASTIQUES 

► Cause : carence en folate ou B12 

► Orientation diagnostique : 

■ clinique : 

• syndrome anemique, 

• syndrome digestif : 

- bouche seche, douloureuse, 

- langue depapillee (glossite de Hunter), 

- anorexie, dyspepsie, nausee, vomissement, epi- 
gastralgie, diarrhee; 

• syndrome neurologique : 

-sclerose combinee de la moelle (deficit B12) 
= syndrome cordonal posterieur + pyramidal, 

- ralentissement psychomoteur, depression, hal- 
lucinations; 

■ biologie : 

• NFS : 

- de la macrocytose isolee a la pancytopenie, 

- hypersegmentation nucleaire des PNN, 

- macrothrombocytes, 

• myelogramme : megaloblastose, A 

• dosages de vitamine B12 et folate, A 

• LDH T et bilirubine libre t par hemolyse intra- 
medullaire; 

■ si vitamine B12 basse : 

• FOGD : recherche d'atrophie gastrique, 

• recherche d'AC anti-FI et anti-cellules parietales, 

• test de Schilling : peu pratique; 

■ si folates bas : 

• FOGD : atrophie villositaire duodenale? 

• recherche d'AC anti-transglutaminase tissulaire, 

• test au D-xylose : peu pratique. 


► Carences en vitamine B12 : 

■ syndrome de non dissociation de la vitamine 
B12 de ses proteines porteuses (60%) : 
•diagnostic : carence en B12 sans autre cause 

trouvee (cf. ci-dessous), 

• causes : 

- gastrite atrophique, chirurgie gastrique, 

- alcool, insuffisance pancreatique, 

- medicaments : metformine, anti-secretoires 
gastriques, 

- pullulation microbienne, Helicobacter pylori, 

- Sjogren, sclerodermie, 

- deficit congenital en haptocorrine, 

- age avance, 

- idiopathique, 

• traitement : 

- celui de la cause, si possible, 

- substitution orale; 

■ maladie de Biermer (20%) : 

• terrain : femme, age mur, maladies auto-immu- 
nes, 

• deficit isole en B12 par absence de FI avec atro- 
phie gastrique (FOGD), 

• risque de cancerisation gastrique, 

• auto-anticorps (> 1 trouve dans 95 % des cas) : 
-AC anti-FI : specificite = 100%, mais sensibi- 

lite = 70%; 

- anti-cellules parietales : sensibilite = 90%, mais 
faible specificite (faux positifs : age > 60 ans, 
gastrites, thyroidites); 

■ autres causes, plus rares : 

• carence d'apport : regime vegetarien strict, 

• malabsorption gastrectomie, ileonectomie, 
Crohn, maladie coeliaque, maladie d'lmers- 
lund (deficit hereditaire en transcobalamine II), 
infection intestinale (anse borgne, diverticulose 
grele), 

• spoliation : bothriocephale (helminthiase), 

• medicaments : colchicine, neomycine, metfor- 
mine, anti-ulcereux. 

► Carences en folates : 

■ carence d'apports : denutrition, alcoolisme chroni- 
que, grossesses multiples; 

■ malabsorption : resection intestinale haute, mala- 
die coeliaque, Whipple, Crohn, tuberculose intes- 
tinale; 

■ besoins eleves : hemolyse chronique, cancers, 
hemopathies; 

■ augmentation des pertes : dialyse, cirrhose, insuf- 
fisance cardiaque; 

■ medicaments : methotrexate, salazopyrine, isonia- 
zide, sulfamides antibacteriens, nitrofurantoi'ne, 
pentamidine, triamterene, hydantoi'nes, barbituri- 
ques, contraceptifs oraux. 
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Objectif 


Diagnostic 


► Definition : PNE > 400/mm 3 dans le sang (ANAES, 
mais 500 pour de nombreux auteurs). 

► Interet de : niveau (chiffres), evolution. 

► Causes allergique > parasitaires > autres. 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 


PRINCIPE 

► Importance de la clinique et des eventuelles autres 
anomalies de la NFS. 

► Verifier que le diagnostic retenu explique les mani- 
festations. 

► Reevaluer manifestations et PNE apres traitement. 

CLINIQUE 

► Atopie : personnel^ ou familiale? (asthme, 
eczema, urticaire, rhinites et conjonctivites...). 

► Mode de vie : origine geographique, voyages, 
alimentation, hygiene, animaux... 

► Notion de parasitose dans I'entourage. 

► Prises medicamenteuses. 

► Manifestations : 

■ cutanees : prurit, eruption; 

■ respiratoires : dyspnee asthmatiforme, toux; 

■ digestives : diarrhee, douleurs abdominales; 

■ organomegalies : adenopathies, splenomegalie, 
hepatomegalie; 

■ autres : oedemes, myalgies, epilepsie, trouble visuel, 
hematurie. 

DEMARCHE 

► Explorations en fonction de la clinique. 

► Causes simples et frequentes : atopie (PNE 
< 1 500), medicaments. 

► Recherche de parasitose : en fonction de voya- 
ges et manifestations. 

► En I'absence d'orientation : 

■ sans voyage exotique : 3 EPS et serologies toxo- 
cara, taenia, fasciola (distomatose) puis, si nega- 
tes, ascaris, trichinella et echinococcus; 

■ si voyages exotiques : 3 EPS et serologies d'an- 
guillule, d'ascaris et autres examens a adapter au 
pays consider# (cf. tableau p. 418); 

■ traitement antiparasitaire : adapt# au parasite ou 
d'#preuve; 

■ si traitement inefficace : 

• rechercher a nouveau une maladie n#oplasique, 
syst#mique ou virale : cliniquement puis para- 
cliniquement, 

• (NFS, VS, biochimie h#patique, creatinine, CPK, 
LDH, Ca, ANCA, s#rologies VHC et VIH, IgE, 
vitamine B12, cortisol#mie, bandelette urinaire, 


radio de thorax... #chographie abdominale, 
my#logramme, biologie mol#culaire recherchant 
un transcrit de fusion FIPILI-PDGFRa...); 

■ rarement en I'absence de cause trouv#e apres une 
exploration approfondie : #vocation d'un syndrome 
hypereosinophilique idiopathique (cf. ci-apres). 


CAUSES 


► Allergie (atopie) : A 

■ ecz#ma constitutionnel, urticaire; 

■ asthme allergique; 

■ rhinite, conjonctivite allergiques. 

► Parasitoses (helminthiases A : cf tableau, 
page 418) : 

■ metropolitaines : toxocarose (larva migrans visc#- 
rale), taeniase, distomatose, oxyurose, ascaridiase, 
trichinose, hydatidose, #chinococcose alv#olaire, 
anisakiase, trichoc#phalose; 

■ exotiques : anguillulose, ankylostomiase, ascari- 
diase, bilharziose, cysticercose, filariose lymphati- 
que, dracunculose, loase, onchocercose. 

► Autres infections : 

■ VIH, VHC; 

■ aspergillose bronchopulmonaire allergique. 

► Medicaments : A 

■ allopurinol, sels d'or, m#thotrexate ; 

■ hydantoi'ne, carbamaz#pine, imipramine; 

■ h#parines; 

■ |3-lactamines, isoniazide, amphot#ricine B; 

■ antiviraux : antiprot#ases, ganciclovir; 

■ statines, I EC; 

■ L-tryptophane. 

► Maladies systemiques : 

■ PAN, Churg-Strauss, Wegener, PR; 

■ fasciite a #osinophiles (syndrome de Shulman); 

■ embolies de cholest#rol; 

■ sarcoidose, mastocytose syst#mique; 

■ Crohn, Whipple. 

► Hemopathies et cancers : 

■ Hodgkin et LNH notamment T (mycosis fongoide, 
S#zary); 

■ syndromes my#loprolif#ratifs, LAM4; 

■ cancers notamment pulmonaires. 

► Dermatoses : 

■ dermatoses allergiques (cf ecz#ma, urticaire); 

■ mycosis fongoide, S#zary (LNH T); 

■ pemphigoide bulleuse, pemphigus; 

■ folliculose lymphoide de Wells. 

► Deficits immunitaires congenitaux : 

■ syndrome de Wiskott-Aldrich ; 

■ syndrome de Job-Buckley. 
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► Pneumopathie chronique idiopathique a eosi- 
nophiles = maladie de Carrington. 

► Hypocorticisme. 

► Syndrome hypereosinophilique idiopathique : 

■ habitueilement hommes jeunes; 

■ PNE > 1 500/mm3 pendant > 6 mois; 

■ sans argument pour une autre cause; 

■ avec atteinte viscerale; 


■ manifestations : 

• asthenie ou fievre; 

• prurit, eruption cutanee, angio-cedeme; 

• toux seche, dyspnee asthmatiforme, pneumopa- 
thie interstitielle; 

• diarrhee, organomegalie; 

• neuropathie sensitive, convulsions, coma; 

• insuffisance valvulaire ou cardiaque (fibrose endo- 
myocardique). 
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1. Metropole : France metropolitaine, de faqon non exclusive (existence aussi ailleurs); cosmopolite : dans le monde entier, mais France metropolitaine exclue. 

2. Toxocarose : 1 re cause d'hypereosinophilie parasitaire en France. 

3. Syndrome de Loftier : infiltrats pulmonaires labiles lors de la migration de larves. 

DA : douleurs abdominales. D : diarrhee. V : vomissement. EPS : examen parasitologique des selles. EPU : examen parasitologique des urines. 
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Hemogramme 


Objectifs Indications, interpretation 

DUREES DE VIE NORMALES 

Ordre d'idee parfois utile au raisonnement : 

► hematies : 120 jours; 

► plaquettes : 1 semaine; 

► PNN : 1 jour. 


DEFINITIONS 


► Hemogramme = NFS : analyse du nombre, de la 
proportion et du volume des elements figures du 
sang par unite de volume. 

► Valeurs seuils suivant I'ANAES (1997) et defi- 
nition des anomalies : 



Valeurs normales 

Valeurs < N 

Valeurs > N 

Lignee rouge 

Hemoglobine (Hb) 
(g/dL) 

3 : 13-17 
9 : 12-16 
Enceinte > 1 1,5 
Naissance > 13,5 
Jusqu'a 6 ans > 1 1,5 
6 a 14 ans > 12,5 

Anemie 

Polyglobulie a confirmer par mesure 
isotopique du VGT 

Hte 

(%) 

3 : 38-50% 
9 : 38-45% 

Suspicion d'anemie 
( cf Hb) 

Suspicion de polyglobulie 

VGM (pm 3 ) 

Adulte : 82-98 
6 a 14 ans > 80 
2 a 6 ans > 73 
Avant 2 ans > 70 

Microcytose 

Macrocytose 

CCMH ' (%) 

>32% 

Hypochromie 

- 

Reticulocytes 2 (x Uf/L) 

30000-120000 

Hyporeticulocytose 

Hyperreticulocytose (regeneration) 

Lignees blanches 

Leucocytes (x Uf/L) 

4000-10 000 3 

Leucopenie 

Hyperleucocytose 

PNN 1 

1 500-7 000 

Neutropenie 

Polynudeose neutrophile 

PNC 1 

< 400 s 

- 

Eosinophilie 

PN basophiles 4 5 

< 100 

- 

Basophilie 

Lymphocytes 4 

adulte : 1 500-4000 
10 ans < 6500 
4 ans < 8000 
1 an < 10000 
nourrisson < 1 1 000 

Lymphopenie 

Lymphocytose 

Monocyte s'* 

200-800 

Monocytopenie 

Monocytose 

Plaquettes 

Plaquettes 

150000-400000 

Thrombopenie 

Thrombocytose 


1. CCMH = Hb/Hte. 

2. Valeur a interpreter en fonction du chiffre de I'hemoglobine. 

3. Valeurs usuelles, non mentionnees par I'ANAES. Variations des leucocytes globaux : ininterpretables, n'interpreter que les variations des differentes 
categories de leucocytes. 

4. Pour les differents globules blancs : n'interpreter que les valeurs absolues et non leur pourcentage des GB totaux (sans interet) 

5. Valeur retenue par I'ANAES mais 500 est le chiffre usuel retenu dans la litterature. 
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INDICATIONS DE L'HEMOGRAMME 


EN URGENCE A 

► Etat de choc. 

► Paleur intense, dyspnee inexpliquee, douleur tho- 
racique. 

► Angine ulcero-necrotique ou resistante aux anti- 
biotiques. 

► Fievre apres prise medicamenteuse ou resistante 
aux antibiotiques. 

► Purpura petechial ou syndrome hemorragique. 

DEGRE D'URGENCE 

SUIVANT LE CONTEXTE 

► Syndrome anemique. 

► Syndrome infectieux. 

► Alteration de I'etat general, amaigrissement, fie- 
vre prolongee, sueurs nocturnes. 

► Prurit prolonge inexplique. 

► Syndrome d'hyperviscosite : cephalees, acouphe- 
nes, phosphenes, flou visuel, AVC. 

► Thrombose vasculaire. 

► Adenopathie, splenomegalie. 

► Surveillance de traitement a risque hematologi- 
que, hemopathie, insuffisance renale, maladie a 
risque hemorragique. 


INTERPRETATION : CAUSES 


ANEMIE riTEM 297 a 

POLYGLOBULIE riTEM 1654 

EOSINOPHILIE riTEM 311 a 

THROMBOPENIE riTEM 33s a 

POLYNUCLEOSE NEUTROPHILE 

► Inflammations : 

■ infections surtout bacteriennes (mais typiquement 
pas brucellose, typhoide, tuberculose); 

■ necroses tissulaires : IDM, pancreatite aigue, rhab- 
domyolyse, brulures... 

■ maladies systemiques : connectivites, vascularites, 
maladie periodique; 

■ cancers, maladie de Hodgkin. 

► Troubles hematologiques : 

■ asplenie anatomique ou fonctionnelle; 

■ syndromes myeloproliferatifs LMC, LMMC, 
Vaquez, thrombocytemie essentielle, myelofibrose 
primitive (ex-splenomegalie myeloide); 

■ anemie aigue, fin d'agranulocytose. 

► Causes exogenes : 

■ toxiques : tabac (T e cause), benzene, ethylene 
glycol, Hg, Pb, venins, endotoxine; 

■ medicaments : corticoides, androgenes, hepa- 
rine, lithium, digitaliques (intoxication), facteur de 
croissance hematopoietique. 


► Causes «metaboliques» : 

■ stress : passage aux urgences, choc emotionnel, 
douleur, froid, chaleur, effort musculaire, nausee, 
vomissements, anesthesie, chirurgie; 

■ insuffisance renale; 

■ grossesse, eclampsie, lactation, menstruations; 

■ endocrinopathies : Cushing, thyroidite aigue, aci- 
dose diabetique; 

■ trisomie 21 . 

NEUTROPENIE 

Myelogramme en I'absence de cause evidente. 

► Causes medicamenteuses. riTEM 143 a 

► Causes toxiques : benzene, pesticides, radiothe- 
rapie. 

► Hypersplenisme : splenomegalie. titeivi 332^ 

► Infections : 

■ viroses : VIH, EBV, VVZ, CMV, VHB, VHC, Parvovirus 
B19, rougeole, oreillons, rubeole; 

■ mycobacterioses, salmonellose, brucellose, septi- 
cemies a BGN, rickettsioses; 

■ leishmaniose, paludisme, histoplasmose. 

► Endocrinopathies : hypothyroidie, hypocorti- 
cisme. 

► Causes nutritionnelles : carence en fer, folate, 
B12, cuivre. 

► Causes constitutionnelles : 

■ neutropenie ethnique (Noirs : habituellement PNN 
> 800 ); 

■ neutropenie cyclique : autosomique dominante, 
cycles de neutropenie de 21 jours en moyenne; 

■ syndrome de Wiskott Aldrich; 

■ maladie de Fanconi ; 

■ ataxie-telangiectasie; 

■ maladie de Blackfan-Diamond; 

► Causes immunologiques : 

■ LES, PR (neutropenie + PR + splenomegalie = syn- 
drome de Felty); 

■ neutropenie auto-immune primitive; 

■ leucemie a LGL ( Large Granular Lymphocytes 
= grands lymphocytes granuleux). 

HYPERLYMPHOCYTOSE 

Immunophenotypage en I'absence de cause evi- 
dente ou si hemopathie soupgonnee. 

► Syndrome mononudeosique. titem 334.4 

► Tabagisme. 

► Hemopathies : LLC, maladie de Waldenstrom, 
syndrome de Sezary, leucemie a tricholeucocytes, 
histiocytose maligne... r items 163 et 126.4 

► Infections : 

■ coqueluche, brucellose, tuberculose, syphilis 
secondaire, rickettsioses; 

■ viroses : rougeole, oreillons, rubeole, varicelle, 
hepatites. 

► Endocrinopathies : hypocorticisme, insuffisance 
antehypophysaire, thyrotoxicose 

► Connectivites. 
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HEMOGRAMME 


LYMPHOPENIE 

► Infections : 

■ virales : SIDA, hepatites, grippe, rougeole, vari- 
celle... 

■ bacteriennes : tuberculose, typhoide, paludisme, 
infections severes. 

► Maladies generates : PR, LES, sarcoidose, myas- 
thenie, enteropathies exsudatives, IRC, hyper- 
corticismes. 

► Cancers et hemopathies : Hodgkin, LNH, apla- 
sie meduliaire, cancer terminal. 

► latrogenie : 

■ chimiotherapies et immunosuppresseurs : corti- 
coides, cyclophosphamide, azathioprine, metho- 
trexate, serum anti-lymphocytaire, rituximab; 

■ radiotherapie, PUVA-therapie; 

■ don de plaquette par apherese; 

■ clozapine. 

► Troubles nutritionnels : alcoolisme, grand age, 
denutrition, deficit en zinc. 

► Causes congenitales : deficit immunitaire com- 
bine severe, ataxie-telangiectasie, syndrome de 
Wiskott-Aldrich. 

MONOCYTOSE 

► Sortie d'aplasie (post-chimiotherapie...). 

► Splenectomie. 

► Neoplasies : 

■ leucemies myelomonocytaires, LMC, LA, myelo- 
dysplasie; 

■ Hodgkin, histiocytoses malignes; 

■ carcinomes et sarcomes. 

► Infections : 

■ tuberculose, brucellose, rickettsioses, syphilis, 
endocardite d'Osler; 

■ vi roses (EBV); 

■ paludisme, trypanosomiase, mycoses profondes. 

► Maladies systemiques : sarcoidose, PR, RCH, 
Crohn, histiocytose. 

► Diverses : cirrhose, Gaucher. 

MONOCYTOPENIE 

► Aplasie ou envahissement meduliaire. 

► Corticotherapie, SIDA. 

► Leucemie a tricholeucocytes. 

HYPERPLAQUETTOSE 

► Hyperplaquettoses secondaires (habituellement 
< 800000 ) : 

■ syndrome inflammatoire; 

■ carence martiale; 

■ stress, exercice; 

■ asplenie anatomique ou fonctionnelle; 

■ hemorragie ou hemolyse aigue; 

■ reparation de thrombopenie. 


► Hyperplaquettoses primitives (souvent 
> 800 000) : 

■ thrombocytemie essentielle; 

■ autres syndromes myeloproliferatifs LMC, 
Vaquez, myelofibrose primitive. 

MYELEMIE 

► Definition : presence dans le sang de cellules 
immatures granuleuses (myelocytes, metamyelo- 
cytes, promyelocytes). 

► Causes : 

■ myelemie moderee et transitoire : 

• reparation d'insuffisance meduliaire, 

• infection, hemorragie ou hemolyse aigues, 

• corticotherapie, facteurs de croissance granulo- 
cytaires; 

■ myelemie persistante : 

• syndromes myeloproliferatifs (LMC...), 

• myelofibrose, 

• envahissement meduliaire par cancer ou lym- 
phome. 

BLASTOSE CIRCULANTE 

► Causes : 

■ leucemies aigues; 

■ lymphomes leucemiques; 

■ regeneration apres greffe, aplasie ou agranulocy- 
tose; 

■ facteurs de croissance granulocytaires. 

► cf. causes de myelemie si quelques blastes avec 
myelemie. 

BICYTOPENIE ET PANCYTOPENIE 

► Definition : baisse de 2 ou des 3 lignees mye- 
loides. 

► Examens diagnostiques : 

■ dosage des reticulocytes distinguant causes cen- 
trales (< 100000) et peripheriques (> 150000); 

■ recherche de blastose au frottis sanguin A (LA); 

■ myelogramme A : en I'absence de cause evi- 
dente immediate; 

■ biopsie de moelle : si moelle pauvre (aplasie, mye- 
lofibrose) ou envahie (cancer) au myelogramme. 

► Causes peripheriques : 

■ hypersplenisme (splenomegalie); titem 332 ^ 

■ cirrhose, meme sans splenomegalie : thrombope- 
nie, anemie > neutropenie; 

■ LES ; riTEm 117.3 

■ syndrome d'Evans = anemie et thrombopenie 
auto-immunes (Coombs +); 

■ microangiopathies thrombotiques : thrombopenie 
de consommation + anemie hemolytique mecani- 
que. riTEM 3353 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 

► Causes centrales : 

■ carence en folate ou B12; 

■ autres dysmyelopoTeses ; titem i6i^ 

■ envahissement : cancers (sein, thyroTde, pros- 
tate...) et hemopathies (LLC, LA, myelome, 
Waldenstrom, lymphome); 

■ infections : tuberculose, leishmaniose, syphilis; 

■ necrose medullaire; 

■ surcharge : maladie de Niemann-Pick; 

■ syndrome d'activation macrophagique : fievre, 
organomegalies, bi / pancytopenie, hyperferritine- 
mie, hypertriglyceridemie, dans un contexte d'he- 
mopathie (LNH), d'infection... 


■ myelofibrose : primitive, LMC > LA, leucemie a tri- 

choleucocytes; 

■ aplasie medullaire : 

• medicaments : chimiotherapies, chlorampheni- 
col, sulfamides, antithyroidiens... 

• autres toxiques : radiotherapie, benzene, arsenic, 

• infections : VHB, VHC, VIH, EBV, CMV, VVZ, 
rubeole, 

• hemoglobinurie paroxystique nocturne, 

• thymome, 

• maladie de Fanconi : avec dysmorphie, auto- 
somique recessive, 

• idiopathique : 60%. 
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Splenomegalie 


Objectif Diagnostic 


DEFINITION 


► Augmentation du volume de la rate. 

► Rate normale : non palpable (sauf chez I'enfant). 

► Eventuelle confirmation par echographie ou scan- 
ner (> 12 cm). 

► Recherche eventuelle par ces imageries en cas 
d'obesite. 


CLINIQUE 


► Taille de la rate (debord costal) : 

■ modere : toutes causes possibles; 

■ > 18cm : surtout hemopathies malignes. 

► Antecedents : hepatopathie, hemopathie, mala- 
die systemique? 

► Voyage exotique, notions de contage? 

► Autres : fievre, adenopathies, signes d'hyperten- 
sion portale, paleur, ictere? 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


SUIVANT LA CLINIQUE 

EN L'ABSENCE D'ORIENTATION 

► NFS avec reticulocytes et frottis sanguin : 

■ hypersplenisme (20%) : neutropenie, thrombope- 
nie (50-150000), ± anemie, 

■ autres : elevation d'une lignee, blastes, cytope- 
nies, hyperlymphocytose? 

► Biochimie hepatique, TP. 

► ± Haptoglobine si reticulocytes eleves. 

► ± Myelogramme si cytopenies ou blastes. 

► Echographie abdominale : taille et morpholo- 
gie spleniques, foie, systeme porte, veines sus- 
hepatiques, ascite, adenopathies? 

► Radio de thorax : adenopathies? 

► Si diagnostic non trouve, discuter : 

■ scanner thoraco-abdomino-pelvien; 

■ biopsie hepatique, ponction splenique; 

■ splenectomie (surtout si splenomegalie hetero- 
gene inexpliquee); 

■ ou surveillance (splenomegalie moderee homo- 
gene inexpliquee). 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


► Infections : 

■ septicemies : endocardites, typhoide, brucellose, 
infections a pyogenes... 

■ abces splenique(s); 

■ parasitoses : paludisme, leishmaniose, trypanoso- 
miase, bilharziose hepatique, hydatidose, histo- 
plasmose, toxoplasmose; 


■ infections virales : EBV, VHB, CMV, VIH, rubeole; 

■ tuberculose hematopoietique, syphilis secondaire. 

► Hypertension portale : 

■ cirrhose; 

■ thrombose portale ou sus-hepatique (syndrome 
de Budd-Chiari); 

■ thrombose veineuse splenique. 

► Hemopathies : 

■ benignes : hemolyses; 

■ malignes : 

• lymphomes, LLC, LAL, leucemie a tricholeucocytes, 

• LAM, LMC, Vaquez, thrombocythemie essen- 
tielle, myelofibrose primitive. 

► Maladies systemiques : 

■ LES; 

■ sarcoidose; 

■ maladie de Still ; 

■ syndrome de Felty. 

► Maladies de surcharge : 

■ maladie de Gaucher; 

■ amyloses; 

■ maladie de Niemann-Pick. 

► Tumeurs spleniques : 

■ benignes : kystes, hamartome; 

■ malignes : fibrosarcome, hemangioblastome. 


A titre informatif : Splenectomie 


Indications : 

• diagnostiques : splenomegalie sans diagnostic 

precis; 

• therapeutiques : 

✓ anemies hemolytiques incontrolees, 

✓ hypersplenisme majeur incontrole. 

Consequences : 

• immediates hyperleucocytose (jusqu'a 

30000) et thrombocytose (1 000000); 

• a distance : 

✓ corps de Jolly dans les hematies, thrombo- 
cytose (500000), 

✓ risque d'infections bacteriennes foudroyan- 
tes (pneumocoque, meningocoque, haemo- 
philus), 

✓ prevention par vaccination anti-pneumo- 
coque, anti-haemophilus et anti-meningo- 
coque au mieux avant splenectomie et 
penicilline V au long cours, 

✓ information du patient, carte de splenecto- 
mise, 

✓ si fievre : hemocultures rapides et ECBU ne 
devant pas retarder une cephalosporine de 3 e 
generation parenterale debutee en urgence. 
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Syndrome mononucleosique 


Objectif 


Diagnostic 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Frottis sanguin : A 

■ grands lymphocytes hyperbasophiles, polymorphes, 

■ sans critere chiffre. 

► NFS : hyperlymphocytose habituellement isolee. 
(NB : cellules = lymphocytes T actives) 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


LAL, LLC, lymphocytose infectieuse de Carl Smith 
(jeune enfant)... 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Terrain : 

■ grossesse : risque teratogene de toxoplasmose ou 
rubeole; 

■ immunodeprime : risque de reactivation (CMV, 
VHB); 

■ transfuse, toxicomane, sexualite a risque? 

► Notion de contage? 

► Examen complet : 

■ adenopathies, HSM? 

■ angine? (EBV); 

■ eruption cutanee, ictere? 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Guides par I'examen clinique. 

► Serologie EBV (recherche d'lgM anti-VCA, pour 
certains apres depistage par un MNI test positif). 

► Autres serologies : CMV, toxoplasmose, rubeole, 
VIH (attendue negative). 

► ± Antigenemie p24 : si cause non trouvee avec 
bilan initial. 

► ± Myelogramme : rarement utile (destine a eli- 
miner une LA). 

CAUSES 

MONONUCLEOSE INFECTIEUSE A 

► Infection a EBV, 1 re cause de SMN. 

► Primo-infection salivaire : entre 15 et 25 ans. 

► Incubation : 2 a 6 semaines. 

► Clinique : 

■ symptomatique dans moins de 50% des cas; 

■ fievre prolongee, asthenie intense, myalgies; 

■ angine erythemateuse ± pultacee; 

■ adenopathies constantes, diffuses; 

■ splenomegalie, hepatomegalie : parfois; 

■ exantheme fugace (3 % sans penicilline A, 90 % 
avec penicilline A); 


■ oedeme palpebral evocateur; 

■ rarement atteintes neuromeningees, cardiaques, 
pulmonaires... 

► Biologie : 

■ NFS : 

• hyperleucocytose avec SMN, 

• parfois : leuconeutropenie, AHAI, thrombopenie 
moderee; 

■ transaminases elevees dans 1 cas sur 3; 

■ serologie (MNI test et/ou IFI) : 

• MNI test : 

- detection d'lgM heterophiles : induits par EBV 
mais diriges contre des Ag animaux, 

- precoce, sensible (98 %, moins avant 5 ans ou 
en cas d'immunodepression), 

- assez specifique (90%, faux positifs liees a : 
CMV, rubeole, toxoplasmose, VIH), 

• IgM anti-VCA (en IFI) : 

- signe de primo-infection, durant 4-12 semaines, 

- precoce, sensible et specifique, 

- indications : MNI test negatif, age < 5 ans, 
immunodepression, doute diagnostique, 

- 2 fois plus couteux que le MNI test. 

► Evolution : 

■ benigne mais asthenie plusieurs semaines; 

■ rares complications (hepatite, meningite, myope- 
ricardite...). 

► Traitement : repos et antipyretiques. 

CMV 

► Transmission : sanguine, salivaire, sexuelle ou 
materno-foetale. 

► Incubation : 30 a 40 jours. 

► Clinique (en fonction du terrain) : 

■ sujet sain : souvent asymptomatique, parfois : fie- 
vre, hepatite, adenopathies, splenomegalie, rash; 

■ grossesse : risque d'embryo-foetopathie (cerveau, 
poumon, foie, rate); 

■ immunodeprime : pneumopathie, encephalopa- 
thie, hepatite, cytopenie. 

► Biologie : thrombopenie et cytolyse hepatique 
frequentes 

► Diagnostic : 

■ serologie : avec recherche d'lgM; 

■ viremie ou antigenemie CMV (pp65) si immuno- 
depression. 

TOXOPLASMOSE 

► Transmission : par viande saignante et chats. 

► Clinique (en fonction du terrain) : 

■ sujet sain : asymptomatique ou fievre et adenopa- 
thies cervicales; 
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SYNDROME MONONUCLEOSIQUE 


■ grossesse : embryopathie ou foetopathie; 

■ immunodeprime : encephalopathie. 

► Diagnostic : serologie avec IgM. 

CAUSES PLUS RARES 

► Primo infection VIH : SMN + fievre + adenopathies 
+ douleurs pharyngees + rash morbilliforme, serolo- 
gie VIH mais antigenemie p24+ ou ARN VIH+. 


► Autres virus : rubeole, oreillons, rougeole, vari- 
celle, herpes, hepatites. 

► Bacteries : brucellose, mycoplasme, typhoide, 
syphilis secondaire, rickettsiose. 

► Allergies medicamenteuses : penicilline, phe- 
nylbutazone, hydantoi'ne. 
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Thrombopenie 


Objectif 


Diagnostic 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Plaquettes < 150000/mm 3 . 

► Avec confirmation par frottis sanguin A (agre- 
gats?). 


CLINIQUE 


► Signes hemorragiques inconstants : 

■ absents au-dela de 80000/mm 3 ; 

■ rares au-dela de 50000/mm 3 . 

► Purpura typiquement : 

■ petechial ou ecchymotique; 

■ non infiltre, plan, uniforme; 

■ diffus, non declive; 

■ volontiers cutaneomuqueux; 

■ ± bulles hemorragiques buccales. 

► Hemorragies profondes : plus rares. 


SIGNES DE GRAVITE 


► Plaquettes < 20000 (risque d'hemorragie cere- 
brale spontanee). 

► Bulles hemorragiques buccales. 

► Troubles neurologiques centraux. 

► Hemorragies retiniennes au FO (si thrombopenie 
< 20000 ). 

► Hemorragies viscerales diffuses. 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 


Voir algorithme p. 427. 

CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ antecedents personnels et familiaux d'hemorra- 
gies; 

■ antecedents d'ethylisme, hemopathie, hepatopa- 
thie, maladie auto-immune; 

■ contexte infectieux, viral, voyage tropical recent; 

■ prises medicamenteuses : 

• anti-mitotiques : notamment sels de platine, 
souvent avec autres cytopenies, 

• cardiovasculaires : heparine, thiazidique, digoxine, 
quinidine... 

• anti-infectieux : sulfamides, penicillines, rifampi- 
cine, vancomycine, pentamidine, quinine... 

• anti-epileptiques : acide valproique, phenytoine, 
clonazepam 

• autres : phenylbutazone... 

► Examen physique : 

■ fievre? 

■ hepatomegalie, splenomegalie, adenopathies evo- 
quant une hemopathie. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Biologie : 

■ NFS, reticulocytes : etat des autres lignees; 

■ hemostase : CIVD, hepatopathie? (TP, TCA, fibri- 
nogene, V, D-dimeres). 

■ myelogramme A : 

• necessaire sauf cause evidente : ethylisme, cir- 
rhose, CIVD, paludisme... 

• orientant vers I'origine centrale ou peripherique 
(suivant le nombre des megacaryocytes et leur 
aspect normal ou non); 

• precisant certaines causes centrales; 

• complete d'une biopsie osteomedullaire en cas 
de moelle pauvre. 

► Echographie abdominale : 

• splenomegalie? 

• signes de cirrhose? 

► Fond d'oeil : 

■ si plaquettes < 20000; 

■ recherche d'hemorragies retiniennes. 


Precautions 

Si thrombopenie tranche, interdire injections 

IM, gestes invasifs, anticoagulants, aspirine, 

AINS. 

Precisions sur I'algorithme (p. 427) : 

• PTI : purpura thrombopenique idiopathique : 

✓ diagnostic d'exclusion ; 

✓ thrombopenie acquise, isolee, peripheri- 
que; 

✓ bilan etiologique negatif; 

✓ mecanisme immunologique, mais test de 
Combs plaquettaire sans interet (ni sensible, 
ni specifique). 

• Syndrome d'Evans : 

✓ = thrombopenie + AHAI ; 

✓ volontiers associe au LES. 

• Thrombopenies familiales : 

✓ maladie de Fanconi = autosomique reces- 
sive, enfant, aplasie + malformations + pig- 
mentation cutanee; 

✓ syndrome de Wiskott-Aldrich = recessif lie 
a I'X, nourrisson, dermatite eczematiforme 
+ infections; 

✓ maladie de Bernard et Soulier = recessive, 
plaquettes geantes, hemorragies graves. 
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THROMBOPENIE 


THROMBOPENIE : algorithme diagnostique 


PLAQUETTES< 150 000 — 4 Controle sur frottis U THROMBOPENIE 


AG REG ATS 
PLAQUETTAIRES 


Reticulocytes ± haptoglobine 
TP, TCA, fibrinogene ± D-dimeres 


ETHYLISME : toxicite directe 
hypersplenisme 


SPLENOMEGALIE fitem 332^ 


MEDICAMENTS : heparine 

FITEM 182 > 


(Schizocytes +)- 


Fievres tropicales them 
PALUDISME fitem 107^ 




MAT: 

V 

PTT, SHU 




SYNDROME 

D’EVANS 



iMegacaryocytes nombreuxj ^ Megacaryocytes raresj 


THROMBOPENIE PERIPHERIQUE 


THROMBOPENIE CENTRALE 


J Moelle \ 

J Biopsie 

\ pauvre j 

[medullaire 


(Moelle riche ) 



APLASIE 


MYELO- 


MEDULLAIRE 


FIBROSE 


MEDICAMENTS 
(cf. texte) 


Medicaments 

Splenomegalie : Clinique, 

echographie 

AAN, antiphospholipide 

CIVD : TP, TCA, fibrinogene, 

D-dimeres 

Serologies virales : 

VIH, VHB, VHC... 




Thrombopenie Thrombopenie 
congenitale acquise 


LUPUS 

ANTI-PHOSPHOLIPIDES 

FITEM 117 J 


INFECTIONS 

VIRALES: 

-VIH 

-VHB, VHC 

- EBV 

- Oreillons 

- Rubeole 

- Varicelle... 


Carence folate 
B12 

Myelodysplasie 
Leucemie aigue 
Myelome, 
lymphome, 

LLC 

Metastases 
Infections : 
-tuberculose 
- leishmaniose 


|Fanconi | 


|May-Hegglln 


Wiskott-Aldrich 


|Toxique | 


Possible 
etat pre- : 

- leucemique 

- aplasique 

- myelodys- 
plasique 


1 . Chimiotherapies anti-cancereuses : plutot causes de bi- ou pancytopenies 
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Objectifs 


Troubles de I'hemostase 
et de la coagulation 

Diagnostic, exploration 


Ceux favorisant les thromboses : r items 117 et «s> 


Rappels 

Definition : hemostase = mecanismes prevenant ou 
arretant les hemorragies. 


HEMOSTASE PRIMAIRE 


► Participants : sous-endothelium vasculaire, pla- 
quettes, vWF, et fibrinogene. 

► Role : formation du clou plaquettaire. 

► Exploration : 1 re ligne = numeration plaquettaire. 


COAGULATION = HEMOSTASE SECONDAIRE 


► Facteurs : 

■ voie exogene : facteur tissulaire, VII; 

■ voie endogene : facteurs contact, XII, XI, IX, VIII; 

■ voie commune : V, X, II, I. 

► Role : formation du caillot de fibrine. 

► Exploration : 1 re ligne = TP, TCA. 


FIBRINOLYSE 


► Participants : activateur tissulaire du plasmino- 
gene (tPA), plasminogene, XII, urokinase. 

► Role : dissolution du caillot. 

► Exploration : temps de lyse des euglobulines... 


Syndrome hemorragique 

► Frequence, anciennete. 

► Spontaneite ou facteurs favorisants : 

■ medicaments anticoagulants, antiagregants 
(dont AINS), thrombopeniants r item 33s>; 

■ traumatismes, interventions chirurgicales; 

■ antecedents : trouble familial de I'hemostase, 
hemopathie, cirrhose, insuffisance renale. 

► Localisations evocatrices mais non specifi- 
ques de troubles de : 

■ hemostase primaire : 

• purpura cutane et/ou muqueux, petechial et/ou 
ecchymotique, 

• hemorragies muqueuses : epistaxis, melena, 
menorragies... 

• bulles hemorragiques buccales ou hemorragies 
au FO; 

■ coagulation : hemarthroses, hematomes profonds. 


► Signes de gravite : 

■ extension des hemorragies, chute tensionnelle, 
tachycardie; 

■ bulles hemorragiques buccales ou hemorragies 
retiniennes (FO classiquement indique si plaquet- 
tes < 20000); 

■ syndrome anemique, terrain altere. 

► Exploration minimum : TP, TCA, plaquettes. 


Troubles 

de I'hemostase primaire 


Anomalies du temps de saignement 


'PlaauettesVO’hrombopenie ^item 3353 

TCA 
TP 


TCA/ 
JP : N 


(Numeration plaquettaire N) 


Willebrand 


|p — ^ |Thrombopathie | 


TCA// 
JPW , 


Afibrinogenemie | 


thrombopeniesB' ' ^ ;• Jh 

AFIBRINOGENEMIE CONGENITALE 


Rare : cf. troubles de la coagulation (p. 429). 


THROMBOPATHIES 


► TS t, temps d'occlusion T, numeration pla- 
quettaire N. 

► Precisees par les tests fonctionnels plaquet- 
taires. 

► Acquises : 

■ medicaments : AINS, aspirine, ticlopidine, clopi- 
dogrel, dextrans, heparine, (3-lactamines a hautes 
doses, ilomedine; 

■ hemopathies : syndromes myeloproliferatifs, mye- 
lodysplasies, leucemies aigues, Ig monoclonales; 

■ autres causes : 

• insuffisance renale, hepatopathies, 

• alcool, scorbut, hypoglycemie chronique, 

• valves mecaniques, protheses vasculaires. 

► Hereditaires : 

■ syndrome de Bernard-Soulier; 

■ thrombasthenie de Glanzmann; 

■ anomalies du contenu des granules plaquettaires; 

■ anomalies des prostaglandines... 
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TROUBLES DE L'HEMOSTASE ET DE LA COAGULATION 


MALADIE DE WILLEBRAND 


► Generalities : 

■ la plus frequente maladie hereditaire hemorragique; 

■ deficit qualitatif ou quantitatif en facteur von 
Willebrand (vWF) : autosomique dominant a 
penetrance variable (70%) ou recessif ; 

■ (rares Willebrand acquis par AC anti-vWF); 

■ vWF = proteine porteuse du VIII et participant a 
I'adhesion des plaquettes au sous-endothelium 
vasculaire. 

► Trois types principaux de maladie de 
Willebrand : 


Types 

1 

2 

3 

% des cas 

80% 

20% 

<3% 

Anomalie 

Deficit 

Anomalies 

Deficit 

du vWF 

quantitatif 

modere 

qualitatives 
(« variants ») 

complet 

Activite vWF 

i 

1 

0 

vWFAg 

l 

N ou T 

0 

VIII 

i 

N ou i 

Ui 


► Enquete genetique familiale. 

► Traitement : 

■ ALD30, vaccination VHB; 

■ carte de maladie de Willebrand; 

■ carte de groupe sanguin (phenotype complet); 

■ contre-indication de : AINS, IM, ponctions, activi- 
ty violentes; 

■ medicaments (schematiquement) indiques si 
hemorragie ou chirurgie : 

• desmopressine ( Minirin IV, Octim spray nasal) : 
induction de liberation cellulaire de vWF+VIII, test 
d'efficacite prealable, utilisable pour les patients 
repondeurs (surtout type 1 , jamais type 3), 

• concentre de vWF ± VIII : si non repondeur a la 
desmopressine. 


Troubles 

de la coagulation 

► Exploration de 1 re ligne = TP et TCA A : 


► Clinique : 

■ hemorragies cutaneomuqueuses; 

■ dans le type 3 : idem et hematomes, hemarthro- 
ses car VIII tres abaisse; 

■ variations familiales et au cours de la vie. 

► Biologie : 

■ TS et temps d'occlusion T (rarement N) avec pla- 
quettes N, TCA N ou T et TP = N ; 

■ VIII et vWFAg sauf si anomalie qualitative du vWF; 

■ activite du vWF i (= activite cofacteur de la risto- 
cetine, diagnostic positif). 



Facteurs explores 


Facteurs specifiques 

Facteurs communs 

TP 1 

VII 

X-V-ll-l 

TCA 2 

XII-XI-IX-VIII 


1 . TP = exploration de la voie exogene (ou extrinseque) et de la voie 
commune. 

2. TCA = exploration de la voie endogene (ou intrinseque) et de la voie 
commune. 


► Quatre situations principals suivant les resultats du TP et du TCA : 


TP 


Thrombopathie 
Willebrand de type 2 
Deficit en XIII 

Heparines (surtout non fractionnee) 

ACC de type lupique 1 
Deficits 2 en : 

-VIII (hemophilie A, Willebrand, AC anti-VIII) 
- IX (hemophilie B) 

-XI, XII 

Deficits isoles en VII : 

Deficit en vitamine K 

- par deficit en vitamine K debutant 

Insuffisance hepatocellulaire 

- constitutionnel 

CIVD 

- par AC anti-VII 

Deficits 2 en V, X ou II 

Deficit modere en VII, X, II ou V : 

Afibrinogenemie 

- insuffisance hepatocellulaire moderee 

Fibrinopathie : congenitale, cirrhose, Ig monoclonale 

- constitutionnel 

Heparine tres surdosee 

- par AC anti-facteur 

ACC de type lupique puissant 1 

- Hyperfibrinogenemie 



1. ACC de type lupique : anticoagulant circulant de type lupique, a risque de thrombose et non d'hemorragie. 

2. Deficit constitutionnel (= congenital) ou acquis (par AC anti-facteur...). 


HEMATOLOGIE 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


TP ET TCA NORMAUX 


Situation compatible avec : 

► deficit en facteur XIII; 

► maladie de Willebrand de type 2. 


TP BAS ET TCA NORMAL 


Doser : VII, V, X et fibrinogene. 

DEFICIT ISOLE EN VII 

► Hypovitaminose K debutante : 

■ le VII a la demi-vie la plus courte; 

■ baisse retardee des II, X et IX; 

■ causes : AVK, cholestase, antibiotherapie, autre 
malabsorption ; 

■ confirmation = test de Koller : TP N 24 h apres 
20 mg de vitamine K IV. 

► Deficit constitutionnel en VII (rare). 

► AC anti-VII (tres rare). 

DEFICIT MODERE EN VII, X, II OU V 
N'ALTERANT PAS LE TCA 

► Insuffisance hepatocellulaire moderee. 

► Constitutionnel. 

► Par AC anti-facteur. 

FIBRINOGENE ELEVE 

Artefact in vitro sans risque hemorragique. 


TCA ALLONGE ET TP NORMAL 


HEMOPHILIES 

► 2 types : A (VIII i) > B (IX I). 

► Sexe masculin : transmission recessive liee a I'X 
(mais 1/3 mutations de novo). 

► Rares cas d'hemophilies acquises : par AC anti- 
VIII : lupus... 

► Formes plus ou moins severes suivant le degre 
du deficit (stable dans la famille) : 


■ formes majeures : facteur < 1 % : 

• 1 res hemorragies des la 1 re annee, 

• provoquees par traumas minimes, 

• hemarthroses, hematomes superficiels ou pro- 
fonds, hemorragies exteriorisees, 

• arthropathie chronique invalidante; 

■ formes moderees : facteur entre 2 et 5%, 
hemarthroses plus rares; 

■ formes mineures : facteur > 5%, hemarthroses 
rares, tardives. 

► Diagnostic biologique : 

■ TCA T isole, corrige par le plasma temoin; 

■ facteur VIII i ou IX l A. 

► Diagnostic antenatal : 

■ depistage des conductrices : 

• filles des malades = conductrices obligatoires; 

• hemophilie A : VIII/vWFAg < 0,8, 

• hemophilie B : IX/II -l; 

■ chez les conductrices enceintes : 

• si possible : determination du sexe foetal par 
PCR sur sang maternel, 

• sinon ou si embryon 3 : a 8 5A, biopsie de tro- 
phoblaste pour caryotype ± etude ADN si 6 , 

• si foetus $ a ADN non informatif : ponction 
de sang du cordon a 22 SA : dosage du VIII 
ou IX. 

► Depistage : TCA avant chirurgie, enquete fami- 
liale chez hemophile. 

► Traitement : 

■ ALD30, vaccination VHB; 

■ carte d'hemophile et de groupe sanguin (pheno- 
type complet); 

■ suivi en centre d'hemophilie; 

■ contre-indication : AINS, IM, ponctions, activites 
violentes, rasage mecanique A; 

■ si hemorragie ou en preoperatoire : concentre de 
VIII ou IX; 

■ enquete genetique familiale. 


TCA allonge avec TP normal : diagnostic 
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TROUBLES DE L'HEMOSTASE ET DE LA COAGULATION 


TCA ALLONGE ET TP BAS 


► Importance du contexte clinique (cf. tableau). 

► En I'absence d'orientation, doser : plaquettes 
(pq), fibrinogene (I), V, II, VII, X. 

► Autres causes : 

■ AC antiphospholipides puissants non- 
normalisation du TP et du TCA par adjonction de 
plasma temoin, contexte auto-immun (LES...); 

■ AC anti-facteur : dosage du facteur abaisse, non 
normalise par adjonction de plasma temoin; 

■ deficit isole en un facteur : dosage specifique bas, 
normalise par adjonction de plasma temoin; 

■ grand surdosage d'heparine (saturation de I'inhi- 
biteur d'heparine utilise pour mesurer le TP); 

■ dysfibrinogenemie congenitale ou acquise; 

■ fibrinolyse (cf. ci-dessous). 

► Coagulation intravasculaire disseminee 
(CIVD) : 

■ causes : infection, complications obstetricales, 
chirurgie, cancer metastase, LAM3, hemolyse IV, 
polytraumatisme, grande brulure... 

■ clinique : 

• formes infracliniques, 

• syndrome hemorragique diffus, 

• thromboses (poumons, reins, peau...); 


■ biologie : inconstante dans les formes frustes : 

• plaquettes -l, TP i et TCA t, fibrinogene 4-, 
V i, 

• D-dimeres T (PDF = produits de degradation de 
fibrine : + mais peu pratiques), 

• complexes solubles +; 

■ traitement : 

• etiologique : le plus important, 

• symptomatique : reanimation, PFC si TP < 35%, 
antithrombine si < 60%, heparine a faible dose... 

► Fibrinolyse aigue : 

■ secondaire a une CIVD ou « primitive » (plus rare) 
par liberation tissulaire de tPA; 

■ contexte : CIVD, CEC, lesion du pancreas, pou- 
mon, prostate (chirurgicale, traumatique ou inflam- 
matoire), accouchement; 

■ clinique : syndrome hemorragique diffus; 

■ biologie : 

• TP X et TCA T, fibrinogene 1, PDF +, 

• si fibrinolyse primitive : plaquettes N, D-dimeres 
et complexes solubles negatifs, facteurs de coa- 
gulation peu ou non diminues en dehors du 
fibrinogenev, 

• 4 temps de lyse des euglobulines (diagnostic). 

► Afibrinogenemie congenitale : 

■ maladie rare; 

■ hemorragies muqueuses des la T e annee de vie; 

■ fibrinogene = 0, TS t, numeration plaquettaire N; 

■ traitement : transfusion de fibrinogene pour obte- 
nir 1 g/L. 


TCA et TP anormaux : principales causes et arguments en faveur 


Principales causes Pq I VII VII X Autres elements en faveur 


Hypovitaminose K A 

N 

N 

N 

N \ 

\\ 

N \ 

IX \, prise d'AVK, cholestase, diarrhee. . . 

Insuffisance hepatique ilk. 

N \ 

N \ 

N \ 

N \ 

N \ 

N \ 

Clinique de cirrhose ou d'hepatite fulminante 

CIVD A 

\ 

N\\ 

\\\ 

N \ 

N \ 

N \ 

D-dimeres positifs ± complexes solubles 

Fibrinolyse primitive 

N 

\\\ 

N \ 

N 

N 

N 

\\\ temps de lyse des euglobulines 


NB : N \ signifie « normal ou bas» 
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Objectifs 


Hepatites virales 

Anomalies biologiques hepatiques 
chez un sujet asymptomatique 

Hepatite virale (diagnostic, traitement, suivi), interpretation 
d'anomalies biologiques hepatiques asymptomatiques 


Hepatites virales 


HEPATITES VIRALES AIGUES 


DIAGNOSTIC 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Facteurs de risque de contamination : cf. tab- 
leau p. suivante. 

► Incubation : 1 0~ 1 00 j suivant le virus. 

► Clinique : 

■ environ 90% de formes asymptomatiques (quel 
que soit le virus); 

■ formes symptomatiques (10%) : 

• phase preicterique (1~2 semaines) : 

- syndrome pseudo-grippal : fievre, arthromyalgies, 

- eruption cutanee urticarienne parfois, 

• phase icterique, 2 semaines (enfants) a 
4~6 semaines (adultes) : 

- ictere, apyrexie, 

- asthenie (pouvant durer plusieurs mois), 

- hepatomegalie moderee ± splenomegalie. 

► Biologie : 

■ TT ALAT > ION A, T ASAT, T bilirubine conju- 
guee ± T PAL (parfois predominante : formes cho- 
lestatiques); 

■ leuconeutropenie souvent; 

■ determination du virus en cause : 

• examens de 1 re intention : 

- IgM anti-VHA, A 

- antigene HBs A et IgM anti-HBc 1 , 

- PCR VHC A et AC anti-VHC 2 , 

• examens de 2 C intention : 

- IgM anti-VHE, 

- AC anti-VHD 3 (si serologie VHB + ) et, si positifs, 
PCR VHD, 

- serologies des virus «non alphabetiques» : IgM 
anti-EBV, CMV ± HSV, VVZ, toxoplasmose. 

► Echographie hepatobiliaire : 

■ normale ou epaississement de la paroi vesiculaire 
biliaire, sans signification pathologique; 

■ surtout utile au diagnostic differentiel. 


1. En cas d'lgM anti-HBc + avec Ag HBs~, faire une PCR VHB 
qualitative : probable VHB mutant S. 

2. AC + dans seulement 50 % des hepatites C aigues debutantes. 

3. AC anti-VHD : persistance possible d'lgM lors d'hepatites D 
chroniques, done peu de valeur de ces IgM en faveur d'une 
hepatite D aigue. 


DIAGNOSTIC DE GRAVITE 

► Clinique : 

■ encephalopathie hepatique : A 

• inversion du rythme nycthemeral, 

• flapping tremor, confusion, puis coma; 

■ syndrome hemorragique. 

► Biologie : TP < 50 %, I facteur V. A 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

Cf. algorithme p. 444 et titem 320.4 

► Autres hepatites aigues : 

■ hepatites liees a d'autres virus moins hepato- 
tropes : 

• EBV : angine, IgM anti-VCA, titem 3344 

• CMV : primo-infection (IgM anti-CMV) ou reac- 
tivation (antigenemie pp65 ou PCR CMV), 

riTEM 3344 

• HSV, VVZ : riTEM 844 

- immunocompetent : hepatite rare, infraclinique, 

- immunodeprime : formes severes, voire fulmi- 
nantes, 

- diagnostic histologique, souvent post-mortem, 

• dengue : 

- endemique en Asie, Afrique et Amerique cen- 
tral ou du Sud et aux Antilles, 

- inoculation virale par un moustique, 

- incubation 2—7 j generalement (< 1 5 j), 

- clinique : syndrome pseudo-grippal, cephalees 
retro-orbitaires intenses, exantheme maculeux, 
adenopathies, hepatomegalie ± subictere et 
parfois purpura cutaneomuqueux, 

- transaminases peu elevees, thrombopenie 

- serologie positive en IgM, 

• fievre jaune : 

- Afrique ou Amerique centrale ou du Sud, 

- inoculation virale par un moustique ( Aedes ), 

- incubation 3 a 6j, 

- presentation variable entre forme asymptoma- 
tique et hepatite fulminante, 

- notion de non-vaccination (efficacite du vac- 
cin > 90 %), 

- serologie positive en IgM ; 

■ hepatite medicamenteuse : 

• medicament : 

- connu comme hepatotoxique ou recemment 
mis sur le marche, 

- debute recemment : 8 j~4 mois, 

- eventuellement arrete moins de 1 5 j avant le 
debut de I'hepatite, 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT - MALADIES TRANSMISSIBLES 


Hepatites virales : tableau comparatif 


Virus des hepatites 

VHA 

VHB 


VHC 

VHD 1 

VHE 

Type d'acide nucleique 

ARN 

ADN 

ARN 

ARN 

ARN 

Effet cytopathogene direct 2 

+ 

- 

+ 

- 

+ 

Seroprevalence en France 

1 5 % a 20 ans 

7% 

1% 

Rare 

Tres rare 


Feco-orale 

+++ 

± 

- 

- 

+++ 


Sexuelle 

+ 

+++ 

± 3 

+ 

- 

Contamination 

Materno-fcetale 

+ 

+++ 

+ 

± 

+ 


Transfusionnelle 

- 

± (depistage des donneurs), 
++ (sinon) 

+ 

- 


Toxicomanie IV 

- 

++ 

+++ 

++ 

- 

Prevention 

(outre Thygiene : cf. texte) 

Vaccin 

- 

Vaccin anti- 
VHB 1 

- 

Incubation en jours 

(mediane, extremes) 

30 (15-45) 

80 (30-160) 

50 (14-160) 

Variable 

(45-180) 

40 (15-45) 


Diagnostic 4k 

IgM anti-VHA 

IgM anti-HBc 

PCR VHC 

IgM anti-VHD 

IgM anti-VHE 


Symptomatique 

10% 

10% 

< 10% 

+ 

++ 

Forme aigue 

Traitement 

Symptomatique 

IFN a discuter 

Symptomatique 


Fulminante 

0,01 % 

0,1-1 % 

* 0 

5% 

20% 

si grossesse 


Risque 

0 

10% (adulte) 
90% 

(nouveau-ne) 

75% 

Co-infection 1 : 
< 5% 

Surinfection 1 : 
90% 

0 

Forme chronique 

Diagnostic 

- 

Ag HBs 
= 6 mois 4 

PCR VHC + 
= 6 mois 

PCR VHD + 
= 6 mois 

- 


Traitement 

- 

IFN ou 
analogue 5 

IFN 

+ ribavirine 

Celui du VHB 

- 


Risque 
de cirrhose 

0 

20% apres 20 ans 

60 % apres 
20 ans 

0 

Guerison 

Critere 

biologique 4k 

IgG anti-VHA 

AC anti-HBs 

PCR VHC- 

AC anti-HBs 

IgG anti-VHE 

Co-infection VIH 

0 

+ 

++ 

+ 

0 


1. VHD : 

- virus defectif, capable de se multiplier seulement en presence du VHB (Ag HBs + ); 

- co-infection (contamination simultanee) ou surinfection (contamination sur hepatite B chronique). 

2. Effet cytopathogene direct : absent pour VHB et VHD (hepatites liees a la reaction immune antivirale). 

3. Risque de contamination VHC par voie sexuelle : tres rare, sauf rapport traumatique, lesion genitale (1ST) ou regies. 

4. Hepatite B chronique : affirmee par 2 Ag HBs + a 6 mois d'intervalle. 

5. Analogue : nudeosidique ou nudeotidique. 

• signes parfois associes : eruption cutanee, hyper- 
eosinophilie 1 , 

• tres nombreux medicaments a risque : 

- AINS, paracetamol, antituberculeux, sulfamides, 

fluconazole, antidepresseurs, phenytoine, carba- 


1. Syndrome DRESS = drug rash with eosinophilia systemic 

symptoms = eruption cutanee medicamenteuse avec hypereo- 

sinophilie et symptomes systemiques (hepatite 50%, nephrite 

10%, pneumopathie 10%). 


mazepine, statines, fibrates, methyldopa, verapa- 
mil, allopurinol, salazosulfapyridine, halotane... 

- phytotherapie : the vert, sene, chaparral, bour- 
rache, plantes asiatiques... 

• rechercher le risque hepatique de chaque medi- 
cament en cours : Vidal, base de donnees 
Hepatotox (Internet); 

■ hepatite toxique : alcool, champignons veneneux, 
solvants... 
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HEPATITES VIRALES - ANOMALIES BIOLOGIQUES HEPATIQUES CHEZ UN SUJET ASYMPTOMATIQUE 


■ hepatite hypoxique (« foie de choc») : 

• contexte souvent evocateur : etat de choc, 

• souvent elevation de la creatinine, 

• normalisation des transaminases en 2~3 jours 
apres equilibration hemodynamique, 

■ hepatite auto-immune : cf tableau p. 443; 

■ maladie de Wilson, titem 228.4 

► Lithiase de la voie biliaire principale 

V ITEM 2584 

■ typiquement : douleur biliaire et fievre avant Pic- 
ture; 

■ normalisation des transaminases en 2~3 jours, 
parfois sans levee de I'obstacle. 

► Reactivation virale B ou C : poussee de cytolyse 
sur hepatite virale chronique. 

TRAITEMENT 

PREVENTION 

► VHA : 

■ declaration obligatoire; 

■ hygiene fecale; 

■ vaccination (efficacite > 95 %) : si voyage en pays 
a bas niveau d'hygiene, exposition professionnelle 
(sante, creches), metiers de la restauration, poly- 
transfuses... 

► VHB : 

■ declaration obligatoire en cas d'hepatite B aigue 
symptomatique : non urgente (notification); 

■ hygiene, materiel d'injection a usage unique, pre- 
servatifs, depistage des donneurs de sang; 

■ vaccination (efficacite > 95%) : nourrisson, per- 
sonnel de sante, toxicomanes, polytransfuses, 
IRC, nouveau-ne de mere Ag HBs + , entourage 
d'un sujet porteur chronique; 

■ NB : aucun risque prouve de SEP induite, aucun 
cas notifie de SEP apres vaccination chez un 
enfant de moins de 5 ans. 

► VHC : 

■ materiel d'injection a usage unique; 

■ depistage des donneurs de sang; 

■ preservatif en cas de relation sexuelle avec lesions 
genitales, pendant les regies ou avec de multiples 
partenaires; 

■ eviter les contacts avec le sang infecte (pansement 
immediat d'une plaie, non-echange de rasoir ou 
de brosse a dents...). 

► VHD : idem VHB. 

► VHE : hygiene fecale. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Sevrage alcoolique pendant 3 mois. 

► Repos non strict ± arret de travail. 

► Eviter/adapter les prescriptions medicamenteuses 
(pas de medicament hepatotoxique). 

TRAITEMENT ETIOLOGIQUE 

► Hepatite aigue C : IFNa (cf. p. 439). 

► Hepatites aigues A, B, D, E : pas d'indication de 
traitement antiviral. 


SUIVI 

SURVEILLANCE 

► Biologie = ASAT, ALAT, TP : 

■ 2~3 fois/semaine au debut; 

■ espacee lors de Pamelioration (lente en 2~4 semai- 
nes environ); 

■ jusqu'a normalisation. 

► Clinique : ictere, encephalopathie... 

► Suivant le virus en cause : 

■ VHB, en cas devolution vers la guerison : 

• negativation de I'AgHBs, 

• apparition d'AC anti-HBs (= guerison), habituel- 
lement apres 2~3 mois; 

■ VHC : PCR VHC, apres 1, 3 et 6 mois de traitement; 

■ VHA et VHE : pas de controle serologique (absence 
devolution vers la chronicite). 

COMPLICATIONS (cf. algorithme p. 442) 

► Formes (sub-) fulminantes : A 

■ definition : 

• hepatite virale aigue, 

• sans hepatopathie preexistante (en theorie), 

• avec insuffisance hepatocellulaire biologique : TP 
< 50 %, i facteur V, 

• et encephalopathie hepatique, 

• parfois associee a un syndrome hemorragique; 

■ distinction des formes fulminantes et subfulmi- 
nantes suivant le delai ictere-encephalopathie : 

• < 2 semaines : hepatite fulminante, 

• > 2 semaines : hepatite subfulminante; 

■ evolution : 

• deces dans 50% (VHA) a 90% (VHB) des cas, 
sans traitement, 

• risque de deces croissant avec I'age, 

• absence devolution chronique; 

■ traitement : 

• eviter tout medicament hepatotoxique ou a ris- 
que d'encephalopathie : hypnotiques, antiemeti- 
ques, aspirine, paracetamol... 

• transfert urgent en reanimation hepatologique, 

• transplantation hepatique en extreme urgence 
en I'absence d'amelioration spontanee (surve- 
nant dans 10% des cas). 

► Rechutes : 

■ disparition puis reapparition de I'ictere; 

■ possible avec : VHA et VHB. 

► Evolution chronique : A 

■ VHC (75%) > VHD (5% en co-infection, 90% en 
surinfection) > VHB (10%); 

■ risque absent avec VHA et VHE. 

► Manifestations extra-hepatiques : 

■ sereuses : pleuresie, pericardite, ascite; 

■ neurologiques : polyradiculonevrite, mononeuro- 
pathie, meningite; 

■ cutanees : urticaire, purpura... 

■ anemie hemolytique; 

■ glomerulonephrites. 

► Deces : 

■ exceptionnel si TP > 50 % ; 

■ 90% sans traitement si TP et facteur V < 30%. 
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HEPATITES VIRALES CHRONIQUES 


DIAGNOSTIC 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Clinique : 

■ le plus souvent asymptomatiques; 

■ manifestations extra-hepatiques parfois 
asthenie » atteinte d'autres organes : cf. 
« Complications*; 

■ signes tardifs de cirrhose; titem 22 ba 

■ mode de contamination (cf tableau p. 436) : aide 
a 1'evaluation de I'anciennete. 

► Biologie : 

■ t ALAT pendant plus de 6 mois (< ION) ± T ASAT 
± T bilirubine conjuguee, T PAL; 

■ determination du (des) virus en cause 1 : 

• VHB : Ag HBs+, IgM HBc, 

• VHC : AC anti-VHC+ puis PCR VHC+, 

• VHD (recherche seulement si Ag HBs + ) : AC anti- 
VHD+ puis PCR VHD+. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL (cf. p. 445) 
DIAGNOSTIC D'ACTIVITE 2 

► T ALAT. 

► Actitest : evaluation de I'activite histologique 
(A0-A3) par un calcul en fonction de dosages 
biochimiques (cf. Fibrotest titem 228 ^). 

► PBH : cf ci-dessous. 

DIAGNOSTIC DE GRAVITE 

► Cirrhose : A riTEM 228 A 

■ biologie simple : 4 - TP, i facteur V, i albumine, 
T bilirubine, i PNN, i plaquettes; 

■ echographie hepatique : dysmorphie hepatique, 
HTP; 

■ Fibrotest : marqueur biologique, pour le VHC ; 

■ Fibroscan : elastometrie, pour le VHC ; 

■ ± FOGD : varices oesogastriques; 

■ ± histologie hepatique : 

• examen de reference : seul donnant le diagnos- 
tic de certitude, 

• non systematique car : invasif et parfois non 
representatif de I'ensemble du parenchyme, 

• par PBH transparietale ou transjugulaire (si 
hemostase alteree), 

• aspect : 

- signes d'activite : infiltrat inflammatoire mono- 
nuclee et necrose, 

- fibrose : fibres de collagene dissequant plus ou 
moins le parenchyme, 

• score METAVIR : evaluation standardise. 


1 . Depistages obligatoires : 

- VHB : 6 e mois de grossesse, don de sang ou d'organe (depuis 
1971); 

- VHC : don de sang ou d'organe (serologie depuis 1990, PCR 
depuis 2001). 

2. Charge virale (CV, par PCR quantitative) : reflet de la replica- 
tion virale et non de I'activite histologique de I'hepatite. 


Score METAVIR 


Degre 

Activite 

Fibrose 

Absente 

AO 

FO 

Minime 

A1 

FI : fibrose portale sans pont 

Moderee 

A2 

F2 : fibrose portale avec 
de rares ponts entre deux veines 

Severe 

A3 

F3 : fibrose portale avec 
de nombreux ponts entre deux veines 

Cirrhose 


F4 : fibrose annulaire entourant 
des nodules de regeneration 


► Carcinome hepatocellulaire : A titem 22s > 

■ a rechercher en cas de cirrhose ou d'hepatite B 
chronique; 

■ T aFP : inconstante et non specifique; 

■ echographie hepatique : lesion focale. 

TRAITEMENT 

PRISE EN CHARGE DE L'ENTOURAGE 

► Depistage : serologies. 

► Prevention : 

■ hygiene normale; 

■ vaccination contre le VHB : 

• nourrissons (calendrier vaccinal), riTEivi 76^ 

• nouveau-ne de mere Ag HBs + (serovaccination), 

• groupes a risque : professionnels de sante, 
famille de patient Ag HBs + , IRC, hemodialyses, 
futurs greffes, transfuses chroniques, toxicoma- 
nes IV, sujets a partenaires sexuels multiples ou 
desireux de tatouages ou piercings, prisonniers, 
migrants, voyageurs en pays de forte endemie; 

■ preservatif lors des rapports sexuels (VHB tou- 
jours, VHC en cas de regies, de lesions genitales 
ou de partenaires multiples). 

MESURES GENERALES 

► Vaccinations A : contre le VHA et le VHB en cas 
de seronegativite. 

► Prise en charge de facteurs de mauvais pro- 
nostic hepatique : 

■ alcool : eviction complete et definitive; 

■ syndrome dysmetabolique : normalisation du poids, 
traitement d'un diabete, d'une dyslipidemie; 

■ medicaments hepatotoxiques : eviction; 

■ co-infection par le VIH ou un autre virus d'hepa- 
tite : depistage et traitement. 

► Education therapeutique : 

■ information : therapeutiques, effets indesirables 
possibles, surveillance; 

■ apprentissage de I'auto-injection (si IFN); 

■ prise en compte du risque teratogene notamment 
de la ribavirine : 

• contraception sous traitement et dans les 6 mois 
suivant son arret : 

- pour les femmes en activite genitale, 

- pour les hommes traites et leurs partenaires, 

• usage de preservatifs pour les hommes traites 
ayant une partenaire enceinte. 
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TRAITEMENT ETIOLOGIQUE 

► Hepatite chronique B : 

■ indications therapeutiques 1 * : 

• CV VHB > 2 000 UI/mL; 

• transaminases elevees; 

• METAVIR A > 2 et/ou F > 2; 

■ medicaments, actuellement utilises en monothe- 

rapie : 

• interferon a-pegyle ( Pegasys ) : A 

- indique en 1 re intention en cas de CV < 10 7 III/ 
mL et ALAT > 3N, 

- avantages : duree limitee (48 semaines), effica- 
cite prolongee apres I'arret dans 30 % des cas 
(peu de rechutes apres seroconversion), 

- inconvenients : voie sous-cutanee, effets inde- 
sirables (cf. ci-dessous), 

- facteurs predictifs de bonne reponse : infec- 
tion < 2 ans, symptomatique en phase aigue, 
charge virale faibie ou moderee, Ag HBe + , ALAT 

> 4N, forte activite histoiogique, absence d'im- 
munodepression, de cirrhose et de decompen- 
sation hepatique, sexe feminin, age adulte, 

- injection sous-cutanee hebdomadaire, 

- contre-indications : insuffisance hepatique, 
cardiaque, renale ou medullaire severe, dysthy- 
roidie non controlee, epilepsie non controlee, 
grossesse, allaitement, 

- effets indesirables : syndrome pseudo-grippal, 
retinopathie, depression, dysthyroidie, diabete, 
neutropenie, thrombopenie... 

• analogues nucleosidiques ou nucleotidiques : 

- indiques en 1 re intention en cas d'Ag HBe" ou 
CV basse ou Cl de I'lFN, 

- tenofovir ( Viread ), entecavir ( Baraclude ) prefe- 
res actuellement a adefovir ( Hepsera ), telbivu- 
dine ( Sebivo ), lamivudine ( Zeffix , seul utilisable 
pendant la grossesse), 

- avantages : voie orale, effet rapide et puissant, 
bonne tolerance, 

- inconvenients : duree indefinie, risque de resis- 
tances a long terme (lamivudine » telbivu- 
dine > adefovir » entecavir, tenofovir), 

- resistances croisees entre : lamivudine, enteca- 
vir et telbivudine, 

- utilises actuellement en monotherapie. 

► Hepatite chronique C : 

■ indications therapeutiques : fibrose > F2 ou mani- 
festations extra-hepatiques (cryoglobulinemie...); 

■ bilan pretherapeutique : 

• virologique : 

- determination du genotype (1~6), 

- CV VHC : basse < 0,8. 10 6 UI/mL, elevee 

> 0,8. 10 6 UI/mL, 

• a la recherche de contre-indications (cf. tableau 

p. 440) : 


1 . Indications therapeutiques : 

- traitement a discuter en presence d'un critere au moins; 

- recommandations de I'EASL 2008; 

- NB : traitements de I'hepatite B = en evolution constante. 


■ medicaments : 

• interferon a-pegyle ( Pegasys , Viraferonpeg), A 

• ribavirine (Rebetol, Copegus) : A 

- contre-indications : grossesse, allaitement, 
trouble cardiaque, psychiatrique, insuffisance 
renale ou hepatique severe, maladie auto- 
immune, dysthyroidie, thalassemie, drepano- 
cytose, 

- effets indesirables : teratogenie, hemolyse, 
thrombopenie, neutropenie, insomnie, depres- 
sion, dysthytoidie, rash; 

■ modalites : 

• IFN a-pegyle hebdomadaire SC + ribavirine 
biquotidienne orale (sauf Cl), 

• duree : 

- 6 mois (genotypes 2 ou 3) ou 12 mois (geno- 
types 1 ou 4 ou co-infection VIH), 

- limitable a 4 mois pour les genotypes 2 ou 3, 
en cas de CV VHC “ apres 1 mois de traitement, 

- limitable a 6 mois pour le genotype 1, avec 
CV initiale faibie et CV VHC ~ apres 1 mois de trai- 
tement, 

- arreter a 3 mois pour le genotype 1 , en cas 
d'echec (CV non abaissee de 2 log a 3 mois). 

SUIVI 

SURVEILLANCE 

► VHB chronique ± VHD : 

■ en cas d'hepatite chronique non traitee : 

• examen clinique : tous les 3~6 mois, 

•TP, ASAT, ALAT, NFS et CV VHB ± Ag HBe ou 
AC HBe : tous les 3~6 mois; 

• aFP et echographie hepatique A : au moins 
annuelles (CHC, signes de cirrhose?), tous les 
6 mois si cirrhose, 

• ± AC anti-VHD (si absent anterieurement) : 
annuel et en cas de majoration inexpliquee de 
la cytolyse; 

■ en cas d'hepatite chronique traitee (cf. tableau 

p. 440) : 

• creatinine tous les 3~6 mois, 

• surveillance virologique : 

- CV : tous les 3 mois pendant le traitement et 
pendant 1 an apres sa fin, puis tous les 6 mois, 

- si CV < 10 4 si Ag HBe + ou < 10 3 si Ag HBe", 
rechercher tous les 6 mois des signes devo- 
lution favorable : Ag HBe negative, sero- 
conversion anti-HBe, puis Ag HBs negative et 
au mieux seroconversion anti-HBs, 

• criteres d'efficacite du traitement antiviral : 
Ag HBe", AC HBe + , CV < 10 4 /mL, ALAT = N, au 
mieux AC anti-HBs + , 

• critere de rechute : CV T d'au moins 1 Log 10 Ul/ 
mL; 

■ en cas de portage inactif de VHB : 

• definition : transaminases N de fagon persis- 
tante, Ag HBe", AC HBe + , CV", AC VHD" et 
echographie hepatique N, 

• suivi devenant annuel au-dela de la 1 re annee 
(recherche de reactivation et de CHC); 
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■ evolution en 3 phases : 

• phase de tolerance immune (5~20 ans) : CV TT, 
ALAT N, lesions histologiques minimes, 

• phase de rupture de la tolerance : CV i, ALAT T, 
lesions histologiques T, 

• phase inactive : CV -l, ALAT N, possibility de 
reactivations, cirrhose et CHC. 

► VHC chronique : 

■ en I'absence de traitement specifique : 

• examen clinique, NFS, ASAT, ALAT, GGT, TP : 
tous les 6 mois, 

• Fibrotest/Actitest, Fibroscan ou PBH : tous les 
3~5 ans, 

• echo hepatique A et aFP : tous les 6 mois si cir- 
rhose; 

■ sous et apres IFN + ribavirine : 

• cf. tableau ci-dessous, 

• CV VHC par PCR quantitative : 

- a 1 mois de traitement, 

- a 3 mois, et si positive, a 6 mois : pour les 
genotypes 1 , 4, 5 ou 6, 

- en fin de traitement, 

- 6 mois apres I'arret, 

• facteurs predictifs de reponse : 

- CV faible, genotype 2 ou 3, 

- absence de cirrhose, jeune age (< 40 ans), sexe 
feminin ; 

■ classification de la reponse au traitement : 

• repondeurs virologiques : PCR negativee sous 
traitement, 

• non-repondeurs virologiques : PCR non negati- 
vee sous traitement, 

• repondeurs rechuteurs : PCR negativee sous trai- 
tement, redevenue positive a I'arret, 

• repondeurs prolonges : PCR negativee sous trai- 
tement et restant negative 6 mois apres I'arret 
(guerison tres probable). 

► En cas de cirrhose. titem 2282 


COMPLICATIONS 

► Cirrhose : A riTEM 228 J 

■ risque de 20% apres 20 ans devolution d'une 
hepatite virale chronique; 

■ facteurs de risque : 

• age > 40 ans a la contamination (VHC), 

• sexe masculin, 

• age eleve (VFIB > 60 ans, VHC > 50 ans), 

• hepatopathie associee : 

- intoxication alcoolique chronique, 

- syndrome dysmetabolique : obesite, diabete, 

HTA... 

- immunodepression (VIH, greffe... avec CD4 

< 200 ...), 

• CV elevee, hepatite chronique non traitee, 

• VHC : hepatite aigue non traitee, genotype 1 . 

► Carcinome hepatocellulaire : A titem isi> 

■ 4%/ an en cas de cirrhose virale; 

■ risque en cas d'hepatite B chronique sans cir- 
rhose. 

► Autres complications : 

■ cryoglobulinemie : VHC > VHB; fitem 264> 

■ periarterite noueuse : VHB > VHC; titem ikj 

■ lymphomes B : notamment lymphome splenique 
a lymphocytes villeux (VHC); 

■ autres atteintes extra-hepatiques : 

• peau : purpura, urticaire chronique, porphyrie 
cutanee tardive, 

• articulations : arthralgies voire arthrites, 

• reins : glomerulopathies, 

• nerfs : poly- ou mononeuropathies, 

• syndrome sec buccal ou oculaire. 


Surveillance non virologique sous antiviraux* 


IFNa Ribavirine 

Tenofovir 

Entecavir 

NFS 

J15, J30 puis 1 /mois 

- 

- 

ASAT, ALAT 

- 

- 

Creatinine 

Tous les 3 mois 

1 /mois x 1 an puis 1/3 mois 

- 

Autres 

TSH : tous les 3 mois et 6 mois apres I'arret 

Phosphoremie 

- 

Clinique 

Mensuelle sous traitement puis tous les 3 mois 

Tous les 3 mois 

- 


* Bilan pretherapeutique a la recherche de contre-indications a IFNa + ribavirine : 

- NFS, TP, creatininemie, proteinurie, glycemie; 

- TSH, AC anti-TPO, AAN, antimusde lisse, anti-LKMI ; 

- phCG au moindre doute; 

- ECG si age > 40 ans ou cardiopathie; 

- examen ophtalmologique : si doute sur une xerophtalmie; 

- avis psychiatrique : si trouble psychiatrique. 
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Anomalies biologiques 

hepatiques 

asymptomatiques 


GRANDS SYNDROMES HEPATIQUES 


Marqueurs 

Syndromes 

ALAT 

ASAT 

—l 

£ 

Bilirubine 

conjuguee 

y— 

Q- 

1— 

> 

Albumine 

Cytolyse 

TT 


± T 

T 




Cholestase’ 


TT 

± T 

T 

± -l 

N 


Insuffisance 

hepato- 

cellulaire 



± T 

± T 

l 

i 

1 


1. Cholestase : definie par une reduction du debit des sets biliaires, non 
doses en pratique quotidienne. 


EXAMEN CLINIQUE UTILE 


INTERROGATOIRE 

► Histoire et chronologie des anomalies. 

► Antecedents a valeur d'orientation : 

■ maladie du foie, maladie auto-immune ou lithiase 
biliaire (personnels ou familiale); 

■ exposition a des toxiques (medicaments, alcool, 
ecstasy, cocaine, solvants, champignons...); 

■ facteurs de risque d'infection virale : 

• exposition au sang : toxicomanie IV, transfu- 
sions, geste chirurgical, personnel soignant, acu- 
puncture, tatouages, piercings, 

• partenaires sexuels multiples, 

• voyage recent en pays d'endemie; 

■ enquete alimentaire : 

• ingestion recente de fruits de mer (VHA), 

• exces alcooliques ou glucido-lipidiques. 

► Signes associes eventuels : 

■ fievre, asthenie, anorexie, amaigrissement; 

■ douleurs abdominales, prurit, ictere. 

EXAMEN PHYSIQUE 

► Signes hepatiques : 

■ foie : taille, consistance, sensibilite; 

■ signes d'HTP ou d'insuffisance hepatocellulaire. 

► Anomalies extra-hepatiques : 

■ signes d'impregnation alcoolique : erythrose faciale, 
parotidomegalie, maladie de Dupuytren, neuropa- 
thie peripherique, syndrome cerebelleux... 

■ obesite; 

■ AEG, adenopathies, douleurs osseuses : cancer? 

■ troubles d'allure dysimmunitaire (syndrome sec, 
arthralgies, vitiligo...) : evocateurs d'hepatopathie 
dysimmunitaire (cf. tableau p. 443); 

■ mouvements anormaux, syndrome parkinsonien 
chez un sujet jeune : maladie de Wilson? 

■ dyspnee par emphyseme : evocateur de deficit en 
al-antitrypsine. 


TROUBLES DU BILAN HEPATIQUE 


BILIRUBINE ET TP titem 320 et 339^ 

TRANSAMINASES 

► Deux enzymes : 

■ ALAT = alanine aminotransferase : 

- origine : foie » coeur, muscles stries squeletti- 
ques, reins, poumons; 

■ ASAT = aspartate aminotransferase : 

- origine : foie, coeur, muscles stries squeletti- 
ques, hematies, reins, pancreas, poumons. 

► Mecanismes de liberation des transaminases : 

■ alteration de la membrane hepatocytaire sans ou 
avec necrose («cytolyse»); 

■ lesions musculaires cardiaques ou squelettiques; 

■ hemolyse. 

► Orientation diagnostique en cas d'elevation : 

■ si ASAT > ALAT, evoquer : 

• causes hepatiques : abus d'alcool, steato-hepatite 
dysmetabolique, cirrhose de toute cause, 

• causes extra-hepatiques, surtout si GGT N : 

- IDM, rhabdomyolyse, 

- hemolyse, 

■ elevation chronique : cf. algorithme p. 445; 

■ elevation recente > ION : cf. algorithme p. 444; 

■ elevation recente < ION : utiliser ces 2 schemas. 

PHOSPHATASES ALCALINES 

► Origine : foie, os » placenta, tube digestif... 

► Elevations physiologiques : 

■ grossesse : < 4N; 

■ croissance (enfant, adolescent) : < 2N. 

► Orientation diagnostique en cas d'elevation : 

■ cf. algorithme p. 446; 

■ causes hepatiques : cholestases; 

■ causes osseuses : a evoquer en cas de point d'ap- 
pel osseux et/ou GGT N. 

GAMMA-GLUTAMYL TRANSFERASE 

► Origine tissulaire : foie, pancreas, intestin, reins. 

► Elevation tres frequente : 

■ en cas de maladie hepatique quelconque; 

■ en cas d'induction enzymatique : 

• d'origine alcoolique, 

• medicamenteuse : phenobarbital, primidone, 
phenytoi'ne, carbamazepine, meprobamate, 
rifampicine, rifabutine, antiretroviraux... 

► Utile a orienter vers une cause hepatique : 

en cas d'elevation asymptomatique de PAL ou de 
transaminase (GGT : absente des os, muscles et 
hematies). 

► Orientation diagnostique en cas d'elevation : 

■ en cas d'elevation associee de transaminases ou 
de PAL : suivre I'orientation donnee par ces enzy- 
mes plus specifiques; 

■ en cas d'elevation isolee asymptomatique, recon- 
troler le bilan hepatique 1 a 3 mois plus tard; 

■ cf. algorithme p. 447. 
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Hepatites virales : histoire naturelle 


HEPATITE AIGUE 

A, E 



HEPATITE AIGUE 

B±D, C 


ASYMPTOMATIQUE 

SYMPTOMATIQUE 

90% 

10% 


iFulminante 1 


( guerison) (deces) 


SYMPTOMATIQUE 

10% 

ASYMPTOMATIQUE 

90% 

Fulminante 1 1 


B : 10% 

C : 75 % 

| < 5 % en co-infection 
u 1 ~ 90 % en surinfection 


CHRONICITE 

B : 20 % £ 
C : 20 % 

D : 60 % 


(CIRRHOSE ) 


1 . Hepatites fuminantes : 

- A : 0,01 % 

: < 1 % 

: - 0 
: 5 % 

: 20 % au 3 e trimestre de grossesse 


- B : 
-C : 

- D : 

- E : 


AUTRES COMPLICATIONS : 

- Hemorragies digestives 

- Ascite, cedemes des membres inferieurs 

- Syndrome hepatorenal 

- Encephalopathie hepatique 

- Infections : - d'ascite, 

- urinaires, 

- pulmonaires, 

- septicemies 

y- Syndrome hepatopulmonaire 
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VHB : profils des marqueurs virologiques 


Marqueurs virologiques 


AC anti-HBc 
IgM IgG 


charge virale 


Signification du marqueur 

Porteur 

Immunise 

Contact 

Replication 2 

Infectivite 

Faible 

infectivite 2 

Replication virale 

recent 1 

indefini 

Stades 

de 

1' infection 

Aigue 

Phase aigue 

+ 

- 

+ 

± 

+ 

- 

+ 

Inutile 
en aigu 

Convalescence 

- 

- 

+ 

+ 

- 

+ 

± 

Chronique 

active 

+ 

- 

- 

+ 

± 

± 

Eleve, fluctuant 

inactive 

+ 

- 

- 

+ 

- 

+ 

Bas (< 104/mL) 

Reactivation 

+ 

- 

± 

+ 

± 

- 

Eleve 

Guerison 

- 

+ 

- 

+ 

- 

+ 

- 

Sujet vaccine 

- 

+ 

- 

- 

- 

- 

- 


1. IgM anti-HBc : persistante pendant 6 mois environ. 

2. Ag HBe et AC anti-HBe : NB, 70% des VHB en France sont des VHB mutants pre-C, sans Ag HBe detectable et avec AC anti-HBe detectable faute 
de complexation a I'Ag HBe, done sans signification particuliere. 

Elevation aigue des transaminases 


TRANSAMINASES > 10 N 


(CONTEXTE EVOCATEUR 



(Exposition hepatotoxique 1 ] 

(Douleur abdominale, fievre, ictere ) - 

Hypotension, syncope... ] 

(Syndrome septique"] 


- HEPATITE AIGUE TOXIQUE 


- LITHIASE DE LA VBP riTEM 258.4 


-FOIE DE CHOC riTEM 2004 


-foie septique 


(Hepatomegalie douloureuse) - 
(igM anti-VHA) 


- SYNDROME DE BUDD-CHIARI riTEm 2984 


-©- 


- HEPATITE virale aigue a 


0- 


© »- (Ag HBs, IgM anti-HBc) - 

1— (AC anti-VHC, PCR VEHC] 0 

6 


- hepatite virale aigue b 


- hepatite virale aigue c 


■ VHP si Ag HBs + ) 0- 

■ VHE ) — ©- 

,[ VCA~) 0- 

(2®) »-(lgM anti- cmv ) ©- 

■ hsv 3 ) ©- 

■ VV7 3 ) ffi- 


0 


virus amaril 4 ) ~ 


hEpatite virale aigue d 


HEPATITE VIRALE AIGUeTI 


HEPATITE A EBV 3 I 


HEPATITE A CMV 2 1 


HEPATITE A HSV I 


-©- 


HEPATITE A VVZ I 


r^-fcs de la transferrine 5 


- I FIEVRE JAUNEl 

- |hEmochromatose 


riTEM 2424 


©--►-( FAN. AC antimuscle lisse. anti-LKM) — 0 — HhEpatitesauto-immunesI 


►(Ceruloplasmine (si age < 40 ans)) — 0- 


- MALADIE de WILSON riTEM 2284 


1 . Hepatites toxiques ou medicamenteuses. 

2. Hepatites a EBV ou a CMV : transaminases le plus souvent entre 2 et 5N. ) cf. p. 435-436. 

3. Hepatites a HSV ou WZ : rares, affectant surtout I’immunodeprime. 

4. Fievre jaune : a ne rechercher qu’au retour d’Afrique ou d’Amerique intertropicale. 

5. Coefficient de saturation de la transferrine : souvent eleve par liberation de fer lors d’une hepatite aigue, a controler a distance. 






Elevation chronique des transaminases 
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HEPATITES VIRALES - ANOMALIES BIOLOGIQUES HEPATIQUES CHEZ UN SUJET ASYMPTOMATIQUE 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT - MALADIES TRANSMISSIBLES 



2. Autres examens complements res utiles : cf. texte de I’item 320. 





Elevation des GGT 
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HEPATITES VIRALES - ANOMALIES BIOLOGIQUES HEPATIQUES CHEZ UN SUJET ASYMPTOMATIQUE 
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Maladie de Crohn 
et rectocolite hemorragique 


Objectif 


Diagnostic 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Points communs : 

■ maladies inflammatoires chroniques de I'intestin 
(MICI); 

■ absence de cause connue, mais antecedents fami- 
liaux dans 10% des cas; 

■ absence de signe specifique; 

■ diagnostic reposant sur un faisceau d'arguments : 
cliniques, endoscopiques, anatomopathologiques 
et evolutifs (cf. tableau); 

■ possibility d'atteintes extradigestives (cf. p. 450); 

■ evolution par poussees et remissions, parfois 
spontanees; 


■ traitements medicaux seulement suspensif : anti- 
inflammatoires digestifs, corticoides, immuno- 
suppresseurs et plus recemment biotherapie 
(anti-TNFa). 

► Principales differences : 

■ lesions digestives : topographie, aspect, complica- 
tions (cf. tableau); 

■ curabilite chirurgicale de la RCH; 

■ effet du tabac : favorable sur la maladie de Crohn, 
deletere en cas de RCH; 

■ cf. aussi tableau. 

► Existence de colites indeterminees (10%). 


Elements diagnostiques compares 



Crohn 

Rectocolite hemorragique 

Terrain 

Age 

Pic = 25 ans 
Possible a tout age 

Pics = 25 et 50 ans 
Possible a tout age 

Sexe 

9 * S 

9 IS « 3 

Antecedents 

Cas familiaux = 10% 

Clinique 

Mode evolutif 

Manifestations digestives chroniques evoluant par poussees 

Douleurs abdominales 

+++ 

+/++ (suivant I'extension) 

Diarrhee 

++ 

+/++ (suivant I'extension) 

Rectorragies 

+ 

+++ (95%) 

Syndrome rectal’ 

+ 

+++ 

Signes generaux 

Anorexie, 4 P, fievre : frequentes 

Evocateurs de poussee grave 

Signes extradigestifs 

Inconstants (25%) : articulaires, cutanes, oculaires, hepatiques ( cf. p. 450) 

Complications 

Colite grave 

++ 

++ 

Megacolon toxique 

+ 

++ 

Hemorragies massives 

+ 

++ 

Perforations 

++ 

+ 

Occlusion 

++ 

+ 

Stenoses 

++ 

+ 

Septicemie 

+ 

+ 

Cancer colique 2 

+ 

++ 

Denutrition 

+ 

+ 

Fissures, fistules 3 
Masse abdominale 
Abces anoperineaux 
ou intra-abdominaux 

+ 

- 
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MALADIE DE CROHN ET RECTOCOLITE HEMORRAGIQUE 


Elements diagnostiques compares (suite) 



Crohn 

Rectocolite hemorragique 



Lesions macroscopiques 

Plages d 'ulcerations aphtoides, 
d'oedeme et d'erytheme 
Intervalles de muqueuse saine 

Muqueuse cedematiee, granitee, 
fragile, 

saignant au contact 

ou spontanement, voire ulceree, 

couverte de pus 

Sans intervalle de muqueuse 

saine 

Coloscopie 

avec 

ileoscopie 

terminale 

Topographie 

Atteinte segmentaire et focale du 
tube digestif (bouche~anus) : 

- ente ro-colite = 50% 

- entente isolee = 30 % (ileite 
surtout) 

- colite isolee = 20 % (caecum 
surtout) 

- rectite = 50 % 

Localisation anoperineale : 25% 

Atteinte ascendante continue, 
sans intervalle de muqueuse 
saine, rectale ± colique : 

- rectite : 100% (sauf 
si lavements corticoides) 

- souvent jusqu'au caecum 
(= pancolite : 50%) 

- sans atteinte du grele, 
ni de I'anus 

et biopsies 
systematiques 


Topographie 

Transmurale 

(sous-muqueuse surtout) 

Muqueuse ± sous-muqueuse 




Infiltrat 

Lymphoplasmocytes, histiocytes 

PNN et lymphoplasmocytes 



Histologie 1 2 3 4 

Abces cryptiques 

+ 

++ 




Atrophie glandulaire 

- 

+++ 




Granulomes 

tuberculoides 5 6 

30% 

- 

Fibroscopie ceso-gastro-duodenale 

En cas de point d'appel 
ou de MICI indeterminee 

- 

Imagerie 

Enteroscanner 

Bilan initial (ou transit du grele) 

- 

Scanner abdominal 

En cas de complication 


Syndrome inflammatoire 

En poussee 

Evocateur de poussee grave 


Bilan infectieux minimum 

Coproculture et examens parasitologiques des selles : negatifs 

Biologie 

Divers 

± carence martiale, folique, 4 K + 

± anemie en poussee grave, 4 K + 





ASCA 

50% 

10% 


X CUILILUI 


pANCA 

10% 

50% 


1. Syndrome rectal : epreintes, tenesme, faux besoins ou besoins imperieux. 

2. Cancer colique - facteurs de risque : RCH > Crohn, debut < 30 ans, pancolite, anciennete de la MICI (> 10 ans). 

3. Fistules dans la maladie de Crohn : anoperineales, rectovag inales, entero-enterales, enterocutanees, enterovesicales. 

4. Histologie : aucun signe specifique. 

5. Granulome tuberculoYde : meilleur argument pour une maladie de Crohn, mais possible aussi en cas de tuberculose, ou d'infection a Campylobacter, 
Yersinia, CMV, Clostridium. . . 

6. Anticorps dans les MICI : 

- non recherches en pratique courante, aide eventuelle en cas de colite indeterminee; 

- ASCA = anticorps anti-Saccharomyces cerevisiae. 
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IMMUNOPATHOLOGIE - REACTION INFLAMMATOIRE 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Enterocolite de la maladie de Behcet : 

■ ulcerations a predominance ileocaecale; 

■ parfois difficile a distinguer d'un Crohn avec mani- 
festations extradigestives. 

► Colites infectieuses : 

■ tuberculeuse, a Campylobacter, Yersinia, 
Clostridium . . . 

■ examens des selles et des biopsies intestinales. 

► Colites ischemiques : terrain vasculaire, age. 

► Colites microscopiques (collagene, lymphocy- 
taire) : sans ulceration, histologie. 

► Enterocolites medicamenteuses (AINS...) 
regression a I'arret. 

► Enterite ou colite radique : contexte. 

► Maladie coeliaque : biopsie duodenale, absence 
d'atteinte colique. 


DIAGNOSTIC DE GRAVITE 


► Crohn (criteres de I'indice de Best) : 

■ nombre de selles liquides ou tres molles; 

■ douleurs abdominales : intensity ; 

■ etat general ; 

■ manifestations extradigestives; 

■ traitement antidiarrheique; 

■ masse abdominale; 

■ hematocrite abaisse par rapport a la normale; 

■ poids par rapport au poids habituel. 

► RCH (criteres de Truelove) : 

■ > 6 selles sanglantes; 

■ temperature vesperale > 37,8°C 2 jours sur 4; 

■ frequence cardiaque S 90/min; 

■ hemoglobine < 1 0,5 g/dL ; 

■ VS > 30. 


ATTEINTES EXTRADIGESTIVES 


Presentes dans 25% des cas. 

OSTEOARTICULAIRES 

► Rhumatisme peripherique 1 : 

■ arthralgies, arthrites : 15%; 

■ atteinte oligoarticulaire, asymetrique des grosses 
et moyennes articulations; 

■ articulations touchees : genoux, chevilles... 

► Rhumatisme axial : 

■ sacro-iliite : 

• symetrique, souvent asymptomatique (90 %), 

• 15% en radio, 30% au scanner; 

■ spondylarthrite ankylosante (HLA B27 + = 60%) : 
2%; 

■ SAPHO : synovite, acne, pustulose, hyperostose et 
osteite. 

► Autres : 

■ osteoarthropathie hypertrophiante : hippocra- 
tisme digital... 

■ osteopenie, osteoporose, tassements; 

■ osteonecrose aseptique. 

CUTANEOMUQUEUSES 

► Erytheme noueux 1 : 15%, MC > RCH. 

► RCH, MC : indication dissociation plus frequence 
a une MICI qu'a I'autre. 

► Aphtes buccaux 1 . 

► Pyoderma gangrenosum' : RCH » MC : 

■ dermatose neutrophilique infiltrat dermo- 
hypodermique aseptique de PNN; 

■ lesion(s) unique ou multiple, predominant aux 
membres inferieurs; 

■ papule, puis bulle ou pustule, puis ulceration 
extensive delimitee par un bourrelet. 

OCULAIRES 

► Episclerite 1 > sclerite. 

► Uveite anterieure > posterieure. 

► Keratite. 

HEPATIQUES 

► Cholangite sclerosante primitive : RCH » MC. 

► Hepatite auto-immune : RCH » MC. 

► Hepatite granulomateuse : MC. 

► Cholecystite : MC > RCH. 

DIVERSES 

► Amylose. 

► Thromboses veineuses : MC. 

► Lithiase renale : en cas de Crohn avec ileite, par 
hyperoxalurie. 

► Vascularite. 


1 . Atteintes liees a I'activite de la MICI, debutant souvent apres 
elle (arthralgies peripheriques, erytheme noueux, aphtes, pyo- 
derma, episclerite). 

RCH, MC : indication dissociation plus frequente a une MICI 
qu'a I'autre. 
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Diarrhee aigue et deshydratation 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


Diarrhee aigue riTEM 302 J 

Deshydratation 


DIAGNOSTIC 


Essentiellement clinique. 

DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Deshydratation extracellulaire (DHEC) : 

■ pli cutane persistant; 

■ yeux cernes, hypotonie des globes oculaires; 

■ fontanelle deprimee (nourrisson); 

■ choc hypovolemique : 

• peau marbree, froide, grise, cyanosee, 

• T temps de recoloration cutanee > 3 s, 

• oligurie, T FC, puis i TA (tardive). 

► Deshydratation intracellulaire (DHIC) : 

■ perte de poids evaluee en pourcentage du poids 
habituel : 

• < 5 % : DH minime, 

• 5-10% : DH moderee, 

• > 10% : DH severe; 

■ soif, secheresse des muqueuses, fievre; 

■ troubles neuropsychiatriques : apathie, troubles 
du tonus, de la conscience. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Indications reduites : 

■ deshydratation severe; 

■ mecanisme de la deshydratation incertain. 

► lonogramme sanguin, uree, creatinine, 
reserve alcaline ± gazometrie : 

■ deshydratation extracellulaire : 

• IRF : T uree ± T creatinine (Na + = N), 

• ± acidose metabolique en cas de diarrhee ou 
alcalose metabolique en cas de vomissements, 

• hemoconcentration : T protides et T hematocrite; 

■ deshydratation intracellulaire : 

• T Na+ > 145 mmol/L, 

• T osmolalite plasmatique > 300 mosmol/kg 
d'eau plasmatique, 

• rappel : osmolalite plasmatique = 2 x (Na + + K + ) 
+ glycemie + uremie (N = 290 ± 5). 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE riTEM 219^ 

► Causes digestives : 

■ pertes excessives : 

• diarrhee, vomissements, 

• aspiration digestive mal compensee, enterosto- 
mie, 3 e secteur... 


■ defauts d'apport (rares) : anorexie, troubles de la 
deglutition, erreur dietetique, maltraitance 

► Causes cutanees : coup de chaleur, brulures 
etendues, syndrome de Lye 1 1 , eczema etendu. 

► Causes renales et endocriniennes : 

■ diuretiques, syndrome de levee d'obstacle, nephro- 
pathie terminale; 

■ diabete sucre ou insipide, insuffisance surrenale. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


SIGNES DE GRAVITE 

► Troubles aigus : 

■ deshydratation severe : > 10% du poids corporel; 

■ diarrhee + vomissements incoercibles; 

■ choc hypovolemique; 

■ syndrome septique : frissons, paleur, fievre ou 
hypothermie; 

■ troubles neurologiques : confusion, coma. 

► Terrain : 

■ age < 3-6 mois, prematurite; 

■ maladie chronique : diabete, drepanocytose, defi- 
cit immunitaire... 

■ malnutrition; 

■ famille defavorisee ou non fiable. 

► Echec de la rehydratation orale. 

► Complications : cf. ci-dessous. 

COMPLICATIONS 

► Diverses : 

■ hypokaliemie 

■ etat de choc, foie de choc; 

■ ulcere de stress, CIVD, deces. 

► Neurologiques : surtout en cas de DHIC du 
nourrisson : 

■ convulsions, hematome sous-dural; 

■ trouble du tonus ou de la conscience. 

► Renales (surtout en cas de DHEC), IRA organique : 

■ necrose tubulaire, papillaire, corticale; 

■ thrombose des veines renales (< 6 mois); 

■ consequences possibles : anurie, acidose. 

► latrogenes : 

■ par apports trap rapides/abondants : 

• d'eau : convulsions, oedeme cerebral, 

• d'eau et NaCI : OAP; 

■ a la correction d'une acidose : T K. 

► Complications de la cause. 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


PRISE EN CHARGE 

URGENCE 
LIEU 

► Domicile : en I'absence de signes de gravite. 

► Urgences : pour surveillance quelques heures, 
avant decision d'orientation. 

► Hospitalisation 1 : en cas de signes de gravite. 

MODALITES 

► Adulte. r ITEM 219^ 

► Nourrisson et enfant : 

■ traitement de la cause4k ; 

■ correction de la deshydratation : 

• sans signe de gravite, solution de rehydratation 
orale (SRO : Adiaril, GES 45...) : 

-reconstitution : diluer 1 sachet dans 200 mL 

d'eau, 

- propose a volonte et : 10~15mL/15 min x 2 h, 
puis/30 min x 2 h, en augmentant progressive- 
ment les quantites proposees, 

- administration en 6 h d'un volume egal au 
volume de la deshydratation, 

- meme en cas de vomissements : regression 
frequente apres administration bien frais, par 
petites gorgees ou a la petite cuillere, a inter- 
val^ rapproche, 

- contre-indications aux SRO : etat de choc, trou- 
bles de la conscience, vomissements incoerci- 
bles, entretien de la diarrhee par la rehydrata- 
tion orale, 

- en cas d'echec, SRO en continu par sonde 
nasogastrique ou rehydratation IV, 

• avec signes de gravite, voie veineuse : 

- en cas de choc serum physiologique 
10-20 mIVkg en 30 min, renouvelable, 

- sans choc ou ensuite : perfusion adaptee au iono- 
gramme (glucose a 5% si DHIC, physiologique si 
DHEC, glucose a 5% avec NaCI 4g/L si DH glo- 
bale, apport de KCI), correspondant a la moitie 
du deficit hydrique en 6 h puis plus lentement, 

- relais oral des que possible; 


■ realimentation precoce : 

• des la 4~6 e heure, malgre une eventuelle diar- 
rhee, 

• sauf vomissements incoercibles ou troubles de la 
conscience, 

• reprise de I'alimentation habituelle, et en cas de 
diarrhee : 

- privilegier riz, pommes de terre, carottes, 
pomme, banane, coing, 

- eviter les autres fruits et legumes jusqu'a la fin 
de la diarrhee, 

• proposer le SRO entre les repas habituels, 

• indications du lait sans lactose (AL 7 7 0, Diargal...) 
pendant 4-6 semaines : 

- intolerance au lactose (constatee apres < 10% 
des diarrhees aigues du nourrisson), 

- age < 3 mois et/ou premature et/ou malnutri- 
tion preexistante et/ou diarrhee severe ou pro- 
longee, 

• indications des hydrolysats extensifs de proteines 
(Alfare, Pepti-junior...) a la place du lait, avant 
I'age de 3 mois, pendant 2 a 3 semaines : 

- deshydratation moderee a severe (> 6 %) ou 
prolongee, 

- diarrhee glairosanglante; 

■ surveillance : 

• clinique : 

- temperature, FC, TA, diurese, poids (nourris- 
sons : toutes les 4-6 h), 

- conscience et signes de deshydratation, 

• biologie : 

- en cas d'aggravation ou de signe de gravite, 

- ionogramme sanguin, uree, creatinine, 

- autres : suivant les points d'appel, 

• a domicile, reconsultation : 

- si : I P > 3-5%, vomissements persistants ou 
> 4/j, refus des boissons, 

- si : polypnee, somnolence, troubles du com- 
portement, 

- systematiquement apres 24-48 h pour les 
nourrissons. 
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Hemorragie digestive 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


GENERALITY 


► Hemorragies digestives : 

■ hautes (80 %) : 

• siege : en amont de I'angle duodeno-jejunal, dit 
de Treitz, 

• principales causes ulcere gastro-duodenal 

> gastroduodenite > rupture de varices; 

■ basses (20 %) : 

• siege : en aval de I'angle de Treitz (grele = 5%, 
colon et rectum = 95 %), 

• principales causes : hemorroides > diverticulose 

> angiodysplasies > cancer colorectal. 

► Evolution : 

■ cessation spontanee dans 75% des cas; 

■ risque de recidive. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Hemorragies digestives exteriorisees : 

■ hematemese : A 

• vomissement de sang rouge ou noir, d'origine 
digestive, 

• signe de saignement digestif haut (toujours en 
amont de I'angle de Treitz), 

• presente dans 2/3 des hemorragies digestives 
hautes, 

• souvent suivie d'un melena; 

■ melena : A 

• emission par I'anus de sang digere noir et 
fetide, 

• signe de saignement digestif en amont de I'an- 
gle colique droit, 

• parfois seule manifestation d'un saignement 
digestif haut; 

■ rectorragie 1 : A 

• emission par I'anus de sang rouge, 

• signe de saignement digestif : 

- soit en aval de I'angle colique droit, 

- soit parfois en amont, mais tres abondant avec 
retentissement hemodynamique, 

• a rechercher systematiquement par le TR, dans 
toute hemorragie digestive. 


1 . Rectorragies : terme habituellement employe « au sens large » 
au lieu d'hematochezies (emission de sang rouge par I'anus). 
Rectorragies «proprement dites » = saignement d'origine rectale. 


► Hemorragies non exteriorisees : 

■ anemie ferriprive : 

• temoin d'hemorragie minime mais persistante 
ou repetee, 

• par pertes de fer superieures aux apports absor- 
bes; 

■ choc hemorragique : hemorragie massive, ayant 
un impact hemodynamique, parfois avant meme 
d'etre exteriorisee. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Hematemese : 

■ vomissements alimentaires colores par la nourri- 
ture ou une boisson ; 

■ hemoptysie : sang rouge vif, aere, emis dans un 
effort de toux, d'origine sous-glottique; 

■ epistaxis deglutie. 

► Melena : selles noircies par des medicaments (char- 
bon, fer) ou des aliments (boudin, betteraves). 

► Rectorragies : 

■ regies, metrorragies; 

■ hematurie. 

► Anemie microcytaire : 

■ ferriprive : carence d'apport de fer, malabsorp- 
tion, saignement d'autre origine (genitale...); 

■ syndrome inflammatoire prolonge. 

► Choc hemorragique : 

■ hemorragies abondantes extradigestives; 

■ autres causes de choc : hypovolemique, cardioge- 
nique, anaphylactique. 

DIAGNOSTIC DE GRAVITE 

CLINIQUE 

► Abondance et retentissement de I'hemorra- 
gie : 

■ clinique a I'arrivee : 

• FC, TA, FR, marbrures, 

• hematemese avec rectorragie (TR systematique), 

• angor, dyspnee, confusion mentale; 

■ nombre de culots globulaires necessaires a retablir 
I'hematocrite et I'equilibre hemodynamique. 

► Terrain : 

■ grand age 

■ cardiopathie ischemique, insuffisance cardiaque, 
IRespC, IRC, cirrhose; 

■ trouble de I'hemostase. 

► Traitement antithrombotique : anticoagulants 
surtout surdoses, antiagregants plaquettaires... 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 
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EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► ECG : signes ischenniques? 

► Biologie : 

■ NFS A : baisse retardee de I'hematocrite, par rap- 
port au saignement (perte proportionnelle d'he- 
maties et de plasma, puis dilution secondaire aux 
apports liquidiens); 

■ TP, TCA; 

■ ionogramme sanguin, uree, creatinine, glycemie, 
bilan hepatique. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

ORIENTATION CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ antecedents : 

• hemorragies digestives anterieures, 

• ulcere gastro-duodenal, 

• cirrhose connue, ou facteur de risque : alcoo- 
lisme, hepatite virale chronique... 

■ prises medicamenteuses recentes : AINS, aspirine, 
corticoides, antithrombotiques ; 

■ signes associes : 

• douleurs ulcereuses recentes, 

• precession d'efforts de vomissement, 

• AEG, amaigrissement... 

• troubles du transit : constipation, diarrhee, 

• signes rectaux : epreintes, tenesme, faux besoins, 

• autre manifestation hemorragique digestive ou 
extradigestive, 

• pesanteur, prurit, suintement anal. 

► Examen physique : 

■ lavage gastrique pour recherche de sang (valeur 
que si positif); 

■ signes d'hypertension portale ou d'insuffisance 
hepatocellulaire; 

■ signes d'impregnation alcoolique : tremulations, 
couperose, parotidomegalie, haleine, Dupuytren... 

■ hepatomegalie : a bord durtranchant ou nodulaire; 

■ ganglion de Troisier; 


■ examen proctologique : 

• TR systematique : sang rouge ou noir, masse, 

• anuscopie, rectoscopie (en cas de rectorragie) : 
hemorroi'des, fissure, anite, rectite. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► En cas d'hematemese : FOGD A (cause trouvee 
dans 90% des cas). 

► En cas de rectorragie : 

■ rectosigmoidoscopie; 

■ coloscopie A : 

• avec preparation colique, pouvant etre acceleree 
par une sonde gastrique, 

• toujours rechercher un cancer du colon, ne pas attri- 
buer d'emblee des rectorragies a des hemorroides; 

■ scanner abdomino-pelvien : 

• localisation de I'origine du saignement et parfois 
determination de sa cause (angiodysplasies...), 

• pouvant preceder la coloscopie en cas de sai- 
gnement important (realisation plus rapide); 

■ FOGD : de 1 re intention avant la coloscopie, en cas 
de saignement abondant (deglobulisation, choc). 

► En cas de melena : 

■ FOGD A : toujours en 1 re intention; 

■ ± coloscopie : en I'absence de cause trouvee a 
la FOGD : 

• recherche notamment de cancer du colon droit, 

• examen a faire, quel que soit le resultat de la FOGD 
au-dela de 65 ans (si etat physiologique compati- 
ble avec une prise en charge cancerologique), vue 
la frequence des associations ulcere - cancer; 

■ sequence d'autres examens, en I'absence de cause 
trouvee : 

• enteroscanner ou transit du grele, 

• enteroscopie ou videocapsule, 

• arteriographie digestive : positive si saignement 
actif abondant > 150mL7min, 

• scintigraphie aux hematies marquees au TC99m : 
positive si saignement actif modere = 1 mlVmin. 


Principales causes d'hemorragie digestive (FI = hematemese, M = melena, R = rectorragie) 


Siege 

Atteintes 

H 

M 

R 

Elements d'orientation 


Rupture de VO A 

++ 

+ 

+ 

Cirrhose, signes d'HTP, d'lHC, alcoolisme. . . 

dsophage 

CEsophagite peptique titem 2boj 

+ 

± 


RGO connu, pyrosis, regurgitations acides 

Syndrome de Mallory-Weiss titem 345 

+ 

+ 


Precession d'efforts de vomissement 


Cancer titem 152^ 

± 

± 


AEG, dysphagie, ethylotabagisme 


Ulcere iik titem 290^ 

++ 

+ 

+ 

Antecedent d'ulcere, douleurs ulcereuses 


Gastrite hemorragique 

+ 

+ 

+ 

Affection aigue grave, AINS, terrain debilite 


Cancer titeivi iso^ 

+ 

+ 


AEG 

Estomac 

Varices gastriques, gastropathie d'HTP 

riTEM 228.4 

+ 

+ 


Cirrhose, signes d'HTP, d'lHC, alcoolisme. . . 


Ulcere du collet d'une hernie hiatale 

+ 

+ 


Epigastralgie ± signes de RGO 


Angiodysplasies 1,2 

+ 

+ 


Hemorragies souvent moderees, 
de sujets ages 


Maladie de Rendu-Osler 2 titeivi 3134 

+ 

+ 


Telangiectasies, antecedent d'epistaxis 
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HEMORRAGIE DIGESTIVE 


Principales causes d'hemorragie digestive (H = hematemese, M = melena, R = rectorragie) (suite) 


Siege 

Atteintes 

H 

M 

R 

Elements d'orientation 

Duodenum 

Ulcere ilk titem 290^ 

+ + + 

+ 

+ 

Antecedent d'ulcere, douleurs ulcereuses 

Ampullome Vaterien 




Anemie ferriprive par hemorragies 
minimes 

Fistuie aorto-duodenale 

+ 

+ 


Prothese aortique, fievre 

Hemobilie 1 2 3 

+ 

+ 


Colique hepatique, ictere, 
sphincterotomie, PBH 

Wirsungorragie 2 (tumeur, pancreatite 
chronigue) 

+ 

+ 


AEG, ethylisme, epigastralgies, diarrhee 

Grele 

Diverticule du grele 2 


+ 


- 

Tumeur benigne 2 (angiomes, adenomes) 


+ 


Tumeur maligne 2 (lymphome, 
adenocarcinome) 


+ 


AEG, syndrome de Koenig titem 3453 

Maladie de Crohn 2 titem 1184 


+ 

+ 

Diarrhee, douleur abdominale 

Angiodysplasies 1,2 


+ 


Hemorragies souvent moderees, 
de sujets ages 

Maladie de Rendu-Osler 2 t-item 3134 

+ 

+ 

+ 

Telangiectasies, antecedent d'epistaxis 

Diverticule de Meckel 2,3 


++ 

+ 

1 re cause chez I'enfant et I'adolescent 

Colon 

Cancer ilk 

riTEM 148 ^ 

Colon droit ou transverse 


+ 

++ 

Antecedent familial de cancer du colon, 
AEG, modification du transit 
dans les mois precedents 

Colon gauche, sigmo'fde 



++ 

Gros adenome 


+ 

+ 

Antecedent de polype colique 

Diverticulose colique 2 


+ 

++ 

Diverticulose parfois connue 

Colite 

(ischemique, MICI, infectieuse, radique. . .) 


+ 

+ 

Terrain vasculaire, chute tensionnelle... 
(pour la colite ischemique) 

Angiodysplasies 1,2 


+ 

+ 

Hemorragies souvent moderees, 
de sujets ages 

Rectum 
et anus 

Hemorro'ides titem 273.3 



+++ 

Rectorragie en fin de selle, episodes 
anterieurs 

Ulceration : thermometrique, corps etranger 



+ 

Prise de temperature rectale tres recente 

Cancer ou tumeur benigne 



+ 

Constipation, 

sensation de corps etranger 

Rectite : RCH, Crohn, 1ST 



+ 

Diarrhee, douleurs abdominales, 1ST 


1 . Angiodysplasies : 

- malformations vasculaires sous-muqueuses a I'origine d'hemorragies moderees; 

- predominant au colon droit, habituellement chez des sujets ages (> 60 ans); 

- vues en endoscopie (petites lesions rouge vif, planes) ou en arteriographie mesenterique. 

2. Principales causes d'hemorragies digestives non trouvees apres FOGD et coloscopie : angiodysplasies, hemobilie, wirsungorragie, diverticulose colique 
et lesions du grele (diverticule de Meckel, diverticule du grele, tumeurs, Crohn). 

3. Diverticule de Meckel : 

- reliquat unique du canal vitellin present chez environ 3 % de la population; 

- mesurant de 1 a 10 cm, situe sur le dernier metre de I'ileon; 

- pouvant comprendre du tissu gastrique ectopique, a risque d'ulcere local; 

- diagnostic difficile, faisable par enteroscanner ou scintigraphie (si hemorragie); 

- parfois symptomatique (< 20 %), surtout chez I'enfant : hemorragie, diverticulite, occlusion. 
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URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


HOSPITALISATION EN URGENCE A 

(sauf rectorragies minimes) 

POINTS COMMUNS A TOUTES LES CAUSES 

► Indications d'admission en unite de soins 
continus : 

■ etat de choc ou hemodynamique instable; 

■ terrain : patient age ou insuffisant cardiaque ou 
sous antithrombotiques; 

■ saignement actif ou vaisseau visible. 

► Mise en condition du patient : 

■ scope avec surveillance continue de FC et TA; 

■ 2 voies veineuses de gros calibre; 

■ oxygenotherapie nasale en cas d'hypoxemie; 

■ sonde nasogastrique, en cas de suspicion d'he- 
morragie digestive haute : 

• confirmation diagnostique en cas de sang, 

• activite ou non, suivant I'aspect du sang : rouge 
pur ou digere, 

• vidange de I'estomac avant FOGD (± aidee par 
de I'erythromycine, puissant prokinetique); 

■ arret des antithrombotiques et AINS A; 

■ correction des troubles de I'hemostase. A 

► Examens complementaires urgents : 

■ NFS, groupe sanguin, Rhesus; 

■ TP, TCA; 

■ endoscopie(s) digestive(s) : A 

• en urgence apres equilibration hemodynamique, 

• indications : 

- FOGD : en cas d'hematemese ou de melena, 
et en cas de rectorragie abondante sans 
cause anorectale trouvee, 

- coloscopie en cas de rectorragie, 

• objectifs : 

- activite de I'hemorragie (tarissement spontane 
des hemorragies hautes dans 80% des cas), 

- diagnostic lesionnel precis, 

- geste d'hemostase adapte, eventuellement. 

► Compensation des pertes : 

■ grands principes : 

• suivant le terrain et I'hemorragie (importance, 
persistance ou arret, tolerance), 

• precoce et prudente chez le patient : age, 
insuffisant coronarien, cardiaque ou renal; 

■ normalisation hemodynamique : 

• remplissage, 

•a adapter pour FC < 100/min, TAS 

> 1 00 mmhlg ; 


■ compensation de I'hemorragie : 

• culots globulaires, A 

• a adapter pour maintenir I'hemoglobine : 

- > 7g/dL chez le sujet sain, 

-> lOg/dL chez I'insuffisant coronarien, car- 
diaque ou respiratoire connu ou en cas de 
mauvaise tolerance cardiorespiratoire, 

• d'emblee en cas d'hemorragie manifestement 
abondante : etat de choc, hematemese + rec- 
torragie... 

• apres consentement. 

► Place de la chirurgie : hemorragies incontrola- 
bles, transfusion > 6-8 CGR. 

TRAITEMENT ETIOLOGIQUE A 

► Ulcere gastro-duodenal : r item 290 > 

■ traitement medicamenteux : 

• lavage gastrique abondant, 

• IPP : omeprazole A (80 mg IVD puis 8mg/h 
IV/SE x 3j puis 40 mg per os), 

• eradication systematique d ' Helicobacter pylori, 

• arret des gastrotoxiques; 

■ traitement endoscopique surtout : 

• modalites possibles : injection d'adrenaline, 
electrocoagulation, clips, 

• indications : 

- hemorragie active, 

- haut risque hemorragique : vaisseau visible 
ou caillot adherent; 

■ traitement chirurgical : 

• indications : 

- hemorragie persistante ou recidivante apres 
echec de 2 traitements endoscopiques, 

- hemorragie massive non controlee : notam- 
ment ulcere de la face posterieure du bulbe 
(erosion de I'artere gastro-duodenale), 

• modalites selon la localisation de I'ulcere : 

- ulcere duodenal : ligature de I'artere gastro- 
duodenale et suture de I'ulcere, 

- ulcere gastrique : resection-suture de I'ulcere 
ou gastrectomie partielle. 

► Erosions gastriques aigues : 

■ traitement avant tout preventif : 

• IPP en cas de risque eleve, 

• situations a risque : TC, brule grave, polytrauma- 
tise, periode postoperatoire, etat de choc, sepsis 
grave, intoxication alcoolique aigue, prise d'AINS, 

• terrains a risque : insuffisance respiratoire, renale 
ou hepatique; 

■ traitement curatif : 

• lavage gastrique abondant repete, au serum 
physiologique a temperature ambiante, 

• IPP : omeprazole (80 mg IV/j x 3j puis 20mg/j 
per os), 

■ en cas d'echec : 

- photocoagulation laser, electrocoagulation, 
vasopressine, 

- chirurgie : exceptionnelle. 
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HEMORRAGIE DIGESTIVE 


► Rupture de varices cesophagiennes : 

■ limiter le «remplissage» pour ne pas majorer I'HTP : 

• limiter les macromolecules et les CGR au strict 
necessaire, 

• objectifs : Hb = 8g/dL, TA moyenne = 80 mmHg; 

■ traitement medicamenteux : 

• des la suspicion de rupture de VO (cirrhose 
connue ou tres probable : signes d'HTP), 

• un medicament pendant 2-5 j parmi : 

- somatostatineou analogue IV/SE : Somatostatine, 
Sandostatine = octreotide, 

- analogue de vasopressine en IV repetees : 
Glypressine = terlipressine; 

■ traitement endoscopique : 

• fibroscopie dans les 12 premieres heures, 

• apres stabilisation hemodynamique, 

• modalites possibles : ligature elastique A, scle- 
rotherapie, colie biologique, 

• sous couverture antibiotique systematique (nor- 
floxacine = Noroxine), 

• prevention systematique de I'encephalopathie 
hepatique (lactulose = Duphalac ); 

■ autres moyens parfois mis en oeuvre : 

• sonde de Blakemore : 

- principe : compression des varices par une 
sonde a ballonnet, 

- indications : impossibility de fibroscopie, hemor- 
ragie massive, instability hemodynamique, echec 
du traitement medicamenteux, 

- duree : < 24 h (risque de necrose ischemique), 

• shunt porto-systemique intrahepatique par voie 
transjugulaire (TIPS) : 

- indications : echec du traitement endoscopi- 
que, recidive precoce apres un 2 e geste endos- 
copique; 

■ prophylaxie secondaire des ruptures de VO : 

• soit p-bloquant non selectif propranolol 
= Avlocardyl LP 160mg/j, 

• soit eradication des VO par ligature : en cas de 
contre-indication aux p-bloquants. 


► Autres causes : 

■ cancer du colon : titem i4a> 

• toujours a rechercher par coloscopie totale avant 
d'attribuer une rectorragie a une autre cause, 

•resection chirurgicale au moins «de proprete» 
en cas d'hemorragie; 

■ hemorroides : riTEM 27*j 

• a ne considerer comme seule cause seulement 
apres coloscopie, 

• traitement : par injections sclerosantes ou ins- 
trumentales (ligature elastique ou photocoagu- 
lation infrarouge) ou chirurgical; 

■ syndrome de Mallory-Weiss : 

• traitement medical : 

- a jeun, 

- IPP : omeprazole = Mopral 40mg/j IV, 

- antiemetique : metoclopramide IV, 

• en cas de forme grave ou d'echec du traitement 
medical : 

- soit traitement endoscopique, 

- soit suture chirurgicale; 

■ angiodysplasies : 

• traitement endoscopique : electrocoagulation, 
laser, 

• cestrogenes, 

• rarement traitement chirurgical; 

■ diverticulose colique : colectomie segmentaire en 
cas d'hemorragie diverticulaire incontrolable ou 
recidivante; titem 243-b 

■ ulceration thermometrique : suture; 

■ diverticule de Meckel : resection chirurgicale. 

SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ essentielle, vu le retard de la baisse de I'Hte; 

■ TA, FC, marbrures, paleur, diurese; 

■ douleurs angineuses, dyspnee; 

■ exteriorisation du saignement : hematemese, 
aspect des selles... 

► Biologie : 

■ hematocrite et hemoglobine; 

■ mauvais marqueurs avant dilution des GR par les 
apports hydriques; 

■ pouvant continuer a baisser pendant les premiers 
jours, sans poursuite du saignement; 

■ plus fiables, apres la compensation de la masse 
plasmatique perdue. 

► Endoscopie : 

■ repetee en cas de suspicion d'hemorragie persis- 
tante; 

■ systematique apres 4a 6 semaines en cas d'ulcere 
gastrique (cancer?). 

► Nombre de culots globulaires transfuses : au- 

dela de 6-8CGR en 24 h, organiser un geste local 
en urgence pour arreter I'hemorragie. 

► Arguments en faveur de la poursuite du sai- 
gnement : 

■ FC et TA non normalisees; 

■ hematocrite restant basse malgre la transfusion. 
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Cirrhose et complications 
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Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi, 
prise en charge au long cours 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Signes inconstants en dehors de I'histologie 
hepatique. 

► Clinique : 

■ longtemps asymptomatique; 

■ foie dur, a bord inferieur tranchant, atrophique ou 
hypertrophique; 

■ signes d'insuffisance hepatocellulaire (IHC) : 

• de retention hydrosodee : oedemes, ascite, 

• cutanes : ictere, angiomes stellaires, erythrose 
palmaire, ongles blancs, hippocratisme digital, 

• endocriniens : hypogonadisme, gynecomastie, 

• fcetor hepaticus, asterixis ; 

■ signes d'hypertension portale (HTP) : 

• circulation veineuse collateral porto-cave, 

• splenomegalie, ascite. 

► Biologie : 

■ 4- albumine, TP, facteur V, T bilirubine : en cas 
d'lHC ; 

■ T GGT, ± T ASAT, ALAT, PAL; 

■ rapport ASAT/ALAT > 1 quelle que soit la cause 
de cirrhose; 

■ hypergammaglobulinemie polyclonale (EPS); 

■ NFS parfois anormale : 

• macrocytose : meme sans alcoolisme, 

• anemie : hemorragie digestive... 

• thrombopenie, leucopenie : hypersplenisme; 

■ Fibrotest' : 

• score evaluant le degre de fibrose hepatique 
pour limiter le recours a la PBH, 

• valide pour la cirrhose virale C, 

• calcule grace a une formule brevetee, a partir de 
I'age, du sexe et des valeurs de 5 proteines plas- 
matiques (bilirubine, GGT, haptoglobine, apoli- 
poproteine A1 et a 2 -macroglobuline). 

► Fibroscan' : 

■ mesure de la durete du foie, par elastometrie 
impulsionnelle ultrasonore transcutanee; 

■ evaluant le degre de fibrose hepatique pour limi- 
ter le recours a la PBH ; 

■ valide pour la cirrhose virale C. 

► Echographie abdominale, systematique : A 

■ dysmorphie hepatique : foie atrophique ou hyper- 
trophique, a contours bosseles; 


1. Fibrotest et Fibroscan : marqueurs non invasifs de fibrose 
hepatique. 


■ signes d'HTP : veines porte et splenique elar- 
gies, veine ombilicale repermeabilisee, flux portal 
inverse, ascite, splenomegalie. 

► FOGD, systematique, recherche de signes d'HTP : 

■ varices oesophagiennes (VO); 

■ muqueuse gastrique en mosai'que. 

► Biopsie hepatique : 

■ en principe : indispensable au diagnostic de cer- 
titude; 

■ en pratique : 

• facultative en cas de diagnostic evident par ailleurs 
(association hepatopathie chronique, IHC, HTP), 

• tendant a etre remplacee dans certains cas par 
des tests non invasifs ( Fibrotest , Fibroscan ); 

■ contre-indications : 

• dilatation des voies biliaires intrahepatiques, 
angiome, kyste hydatique (echographie syste- 
matique avant le geste), 

• ascite, troubles majeurs de la coagulation (TP 
< 50%, plaquettes < 100000) : impossibilite de 
voie percutanee; 

■ voies : 

• percutanee, sous anesthesie locale (AL), 

• transjugulaire (sous AL) : utilisee en cas de trou- 
ble majeur de la coagulation; 

■ principales complications : hemoperitoine, chole- 
peritoine, pneumothorax, malaise vagal; 

■ examen anatomopathologique du foie montrant 
I'association de lesions diffuses : 

• fibrose mutilante, 

• lesions hepatocytaires, 

• nodules de regeneration (0 < ou > 3 mm : cir- 
rhose micronodulaire ou macronodulaire), 

• modifications de I'architecture vasculaire. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

EXPLORATIONS 

► Clinique : 

■ antecedents : 

• consommation excessive d'alcool, 

• transfusions, toxicomanie IV, partenaires sexuels 
multiples, immigration d'un pays a forte preva- 
lence de VHC ou VHB, 

• surpoids, diabete de type 2, hypertriglyceridemie, 

• hepatopathie familiale, trouble neuropsychiatri- 
que, emphyseme, maladie auto-immune... 

■ examen physique : 

• poids, taille, TA, 

• signes d'alcoolisme chronique (cf. page suivante), 

• melanodermie... 
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CIRRHOSE ET COMPLICATIONS 


► Examens complementaires : 

■ systematiques : 

• serologies VHB et VHC : Ag HBs, AC anti-HBs, 
AC anti-HBc, AC anti-VHC, 

• CST : coefficient de saturation de la transferrine, 

• glycemie, triglycerides, 

• electrophorese des proteines seriques : 

- T y-globuline? Bloc (3-y? 

- i al-globuline < 1 g/L? 

■ non systematiques : 

• ceruloplasmine, cupremie, cuprurie : si age 
< 30 ans, 

• oq-antitrypsine : si oq-globuline < 1 g/L, 

• AAN, ANCA, AC antimitochondrie, LKM, mus- 
cle lisse : en I'absence de cause trouvee, ou en 
contexte dysimmunitaire, titeivi s3j 

• dosage ponderal des IgG, IgA et IgM. 

CAUSES 

► Parfois associees entre elles. 

► Principales en France : alcool (80%) » VHC 
> VHB, NASH, hemochromatose > autres. 

► Alcoolisme chronique : 

■ notion de consommation excessive d'alcool 
(> 405-60J g/j => risque de cirrhose symptoma- 
tique = 1 0 %); 

■ syndrome de sevrage : tremulations, sueurs, agita- 
tion, hallucinations, convulsions; 

■ pituite matinale, parotidomegalie, erythrose 
faciale, maladie de Dupuytren, pancreatite chro- 
nique, encephalopathie de Gayet-Wernicke ou de 
Korsakoff, polynevrite; 

■ bloc (3-y a I'EPS (par t IgA); 

■ echographie : foie micronodulaire, plus souvent 
atrophique qu'hypertrophique; 

■ histologie : steatose hepatocytaire, foyers d'in- 
filtrats inflammatoires a predominance de PNN, 
corps de Mallory. 

► Hepatites virales C ou B ± D titem 833 : sero- 
logies. 

► Hemochromatoses titem 2423 : depistage par 
recherche d'un CST > 45%. 

► Steato-hepatite non alcoolique (NASH) : 

■ facteurs de risque : surpoids, diabete de type 2, 
hypertriglyceridemie, HTA; 

■ signes histologiques : 

• infiltrat inflammatoire a predominance de PNN, 

• ballonisation des hepatocytes; 

■ consommation d'alcool < 20—30 g/j ; 

■ absence d'autre cause d'hepatopathie. 

► Causes rares : 

■ hepatites auto-immunes (cf. tableau p. 443); 

■ cirrhose biliaire primitive (cf. tableau p. 443); 

■ cirrhoses biliaires secondaires : 

• causes = cholestases extra-hepatiques prolon- 
gees (calculs de la VBP, stenoses du choledoque, 
cholangite sclerosante primitive, pancreatite 
chronique), 

• diagnostic : celui de la cause de la cholestase. 

riTEM 833 


► Causes tres rares : 

■ medicaments : methotrexate et amiodarone prin- 

cipalement; 

■ maladie de Wilson ; titem 3224 

■ mucoviscidose, maladie de Gaucher, protoporphy- 

rie erythropoietique; 

■ deficit en oq-antitrypsine : 

• maladie genetique d'expressivite variable, 

• emphyseme pulmonaire, hepatomegalie, choles- 
tase; 

■ foie cardiaque chronique; 

■ syndrome de Budd-Chiari; titem 298.3 

■ maladie veino-occlusive : 

• mecanisme : obstruction des petites veines 
hepatiques, 

• signes : douleurs de I'hypocondre droit, ascite, 
prise de poids, hepatomegalie, ictere, IR, 

• causes : irradiation, anticancereux, azathio- 
prine. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


► Infection d'ascite. titem 2983 

► Hemorragie digestive, titem 2053 

► Encephalopathie hepatique : 

■ hypothese physiopathologique : neurotoxicite de 
substances produites dans I'intestin et non detrui- 
tes par le foie, du fait de I'insuffisance hepa- 
tocellulaire ou par son contournement via les 
anastomoses porto-cave; 

■ diagnostic : 

• diagnostic positif (signes non specifiques) : 

- stade I : asterixis = flapping tremor ± ralentis- 
sement psychomoteur, troubles du sommeil, 
hypertonie extrapyramidale, troubles du com- 
portement, 

- stade II : asterixis + confusion mentale, 

- stade III : coma calme, sans signe de localisa- 
tion, ± Babinski bilateral, convulsions, rigidite 
de decerebration, 

• diagnostic differential : intoxication aigue alcoo- 
lique, DT, hypoglycemie, Gayet-Wernicke, HSD, 
HED, hemorragie meningee, oedeme cerebral... 

• diagnostic etiologique : 

- infection : d'ascite (ponction systematique), 
pulmonaire, urinaire... 

- hemorragie digestive (NFS et TR systemati- 
ques), 

- medicaments psychotropes hypnotiques, 
anxiolytiques, neuroleptiques... 

- anastomose porto-cave, 

- hyponatremie, 

- hepatite aigue : alcoolique, virale, toxique... 

- carcinome hepatocellulaire, 

- traitement diuretique; 

■ traitement en urgence : 

• recherche et traitement d'un facteur declen- 
chant, 

• lactulose ( Duphalac ) : quantite suffisante pour 
entraTner une legere diarrhee. 
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TRAITEMENT 


TRAITEMENT DE LA CIRRHOSE 

► Arret de toute consummation d'alcool A 

(meme en cas de cirrhose non alcoolique). 

► Precautions medicamenteuses : 

■ eviter les medicaments hepatotoxiques; 

■ reduire la posologie des medicaments a metabo- 
lisme hepatique predominant; 

■ eviter les nephrotoxiques sauf necessity vitale 
(aminosides, AINS...) : risque eleve d'IRA; 

■ eviter les psychotropes (meme caches 
Primperan...). 

► Vaccinations : A 

■ contre les hepatites A et B, chez les patients 
n'ayant pas ete en contact avec ces virus; 

■ contre le pneumocoque et la grippe. 

► Eradication des foyers infectieux : dentaires, 
sinusiens, urinaires... 

► Conseils nutritionnels. 

► Traitement de la cause : A 

■ alcool : sevrage immediat, complet et definitif; 

■ VHC : IFN + ribavirine, contre-indiques en cas de 
cirrhose compliquee; titem 834 

■ VHB : IFN sauf cirrhose compliquee, auquel cas : 
analogues nucleosidiques ou nucleotidiques; 

riTEM 834 

■ hemochromatose genetique : saignees; 

■ steato-hepatite non alcoolique (NASH) : amaigris- 
sement, traitement du diabete et de I'hypertrigly- 
ceridemie; 

■ hepatite chronique auto-immune : corticoides 
± azathioprine; 

■ cirrhose biliaire primitive : acide ursodesoxycholi- 
que; 

■ cirrhose biliaire secondaire : levee de I'obstacle; 

■ cholangite sclerosante : acide ursodesoxycholi- 
que. 

► Transplantation hepatique : 

■ envisagee en cas dissociation de : 

• abstinence alcoolique complete > 6 mois, 

• age < 65 ans, 

• score de Child-Pugh > 9, 

• sans : complication extra-hepatique majeure, 
denutrition majeure, thrombose portale, infec- 
tion en cours, CHC > 5cm ou nombre > 4 ou 
metastatique; 

■ notamment en cas de : 

• ascite refractaire ou pleuresie recidivante, 

• infection d'ascite, 

• encephalopathie hepatique chronique, 

• hemorragies digestives recidivantes, 

• CHC unique < 5 cm ou nombre < 3 de 
0 < 3cm. 

TRAITEMENT DES COMPLICATIONS 

Cf. « Complications*. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ signes de cirrhose; 

■ evenements intercurrents : hematemese, melena, 
ascite, oedemes, fievre... 

■ etat dentaire et nutritionnel (poids, musculature, 
masse grasse); 

■ FC (< 55?), signes d'insuffisance cardiaque : sous 
propranolol; 

■ evaluation de la consommation ethylotabagique. 

► Examens complementaires : 

■ NFS, TP, albumine; 

■ bilirubine, ASAT, ALAT, PAL, GGT ; 

■ Na, K, uree, creatinine (sous diuretiques); 

■ marqueurs d'activite de I'hepatopathie causale; 

■ ± AC anti-HBs : controle apres vaccination; 

■ echo hepatique ± aFP : tous les 6 mois pour 
depistage du CHC ; 

■ FOGD pour depistage de grosses varices : 

• inutile en cas de VO de grade > II traitees par 
propranolol et asymptomatiques, 

• tous les 1~2 ans en cas de VO grade I, 

• tous les 2-3 ans en I'absence de varice, 

• a 3 mois puis tous les 6 mois, apres ligature de 
VO. 

► Score de Child-Pugh (cf. p. 461). 

COMPLICATIONS 

► Souvent associees entre elles : 

■ complication = facteur de decompensation ; 

■ toute complication = risque d'ascite, ictere, 
encephalopathie, insuffisance renale; 

■ hemorragie digestive = facteur de risque defec- 
tion d'ascite. 

► Hemorragie digestive, titem 205.4 

► ASCite. riTEM 2984 

► Infection d'ascite. titem 2984 

► Carcinome hepatocellulaire. titem 1514 

► Encephalopathie hepatique (cf. p. 459). 

► Ictere : 

■ le plus souvent par aggravation de I'insuffisance 
hepatocellulaire; 

■ parfois lie a une autre cause. riTEM 3204 

► Troubles hematologiques : 

■ anemie par carence en folates, saignement, ou 
hemolyse; 

■ thrombopenie et leucopenie par hypersplenisme. 

► Complications endocriniennes : 

■ intolerance au glucose; 

■ homme : impuissance, gynecomastie, atrophie 
testiculaire; 

■ femme : amenorrhee, sterilite. 

► Thrombose portale : souvent revelatrice d'un CHC. 
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CIRRHOSE ET COMPLICATIONS 


► Syndrome hepatorenal : 

■ definition : 

• insuffisance renale a debut fonctionnel, 

• par vasoconstriction arterielle renale avec vaso- 
dilatation splanchnique et systemique, donnant 
une hypovolemie efficace, 

• resistant a I'expansion volemique seule, 

• a risque devolution vers la necrose tubulaire 
aigue ischemique; 

■ facteurs favorisants : infection, hemorragie diges- 
tive, drainage d'ascite non compense, hepatite 
alcoolique aigue; 

■ diagnostic : 

• IHC + HTP, 

• T creatinine > 130pmol/L ou i CI Cr < 40mlVmin, 
sans diuretique, 

• absence d'autre cause d'lR, 

• proteinurie < 0,5g/24 h et echo renale N, 

• non amelioration de I'lR apres arret de diure- 
tique et expansion volemique (1 ,5 L de serum 
physiologique), 

• ± diurese < 500mL724 h, 

• ± natriurese < 10 mmol/24 h, 

• ± natremie < 130 mmol/L, 

• ± osmolalite urinaire > osmolalite plasmatique, 

• ± absence d'hematurie ou < 50/mm 3 ; 

■ traitement : 

• arret d'un diuretique eventuel, 

• traitement du facteur declenchant eventuel, 

• expansion volemique (albumine), 

• ± terlipressine, ou midodrine + octreotide, ou 
noradrenaline... 

• transplantation hepatique. 

► Syndrome hepatopulmonaire : 

■ shunt intrapulmonaire par vasodilatation pulmo- 
naire et megacapillaires; 

■ clinique : dyspnee ± majoree debout (platypnee) 
± cyanose; 

■ examens complementaires : 

• gazometrie arterielle : hypoxemie majoree en 
orthostatisme, 

• radio de thorax : N, 

• echocardiographie de contraste : passage de 
microbulles dans les cavites gauches, 

• scintigraphie pulmonaire de perfusion avec injec- 
tion de macroagregats d'albumine marquee : 
quantification du shunt; 

■ traitement : transplantation hepatique. 

► HTAP : 

■ clinique : dyspnee d'effort, eclat de B2 au foyer 
pulmonaire, turgescence jugulaire; 

■ echocardiographie : T PAPS > 30-40 mmHg; 

■ catheterisme cardiaque droit : 

• fait en cas d'echocardiographie positive, 

• montrant PAPM > 25 mmHg. 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


PRONOSTIC 

► Esperance de vie en cas de : 

■ cirrhose alcoolique avec intoxication persistante : 
25 % a 5 ans; 

■ cirrhose alcoolique avec sevrage : 40% a 5 ans; 

■ 1 er episode d'ascite : 50% a 2 ans; 

■ ascite refractaire ou infectee : 40% a 1 an; 

■ rupture de VO : 60 % a 1 an; 

■ Child-Pugh C : 50% a 1 an; 

■ syndrome hepatopulmonaire : 50% a 3 ans; 

■ HTAP : 50 % a 5 ans. 

► Signes de gravite : 

■ principaux signes de gravite : 

• t bilirubine, i TP, l albumine, i Na < 125, 

• ascite, 

• sepsis : infection d'ascite, septicemie, 

• hemorragie digestive, 

• carcinome hepatocellulaire, 

• syndrome hepatorenal, 

• hepatite alcoolique aigue, 

• foie atrophique; 

■ classification de Child et Pugh : A 

• determination du score : 


Points 

1 

2 

3 

Ascite 

Aucune 

Minime 

Volumineuse 

Encephalopathie 

Aucune 

Confusion 

Coma 

BHi totale (fjmol/L) 

3 

5 5 

0 

Albumine (g/L) 

3 

I 5 ] 

8 

TP (%) 

5 

P 3 

P 


• stade suivant le score total (5-15) : 

- A : 5-6, 

- B : 7-9, 

- C : 10-15. 

► Principales causes de mortality : 

■ hemorragies digestives; 

■ infections : d'ascite, pulmonaires, urinaires; 

■ carcinome hepatocellulaire. 

TRAITEMENT ET SURVEILLANCE 

■ cf. « Traitement* et « Surveillance* p. 460; 

■ consultation hepatologique tous les 3-6 mois; 

■ depistage des maladies liees a un eventuel ethylo- 
tabagisme : cancers ORL... 

EDUCATION 

► Nature de la cirrhose. 

► Traitements : 

■ benefices; 

■ modalites d'auto-administration (IFN). 

► Risques en cas de : 

■ consommation alcoolique; 

■ arret intempestif du jf-bloquant ou des antiviraux 
(effet rebond); 

■ autoprescription (a proscrire) : somnifere, aspirine, 
AINS, paracetamol... 


H E PATO -C ASTRO ENTERO LOG IE 








-EIMTERO LOG IE 


462 


PARTIE 2 

ITEM 229 


Colopathie fonctionnelle 


o 

tc 

h 

i/l 

< 

■ 

o 

h 

< 

a 

ui 


Diagnostic, traitement, suivi 


Objectifs 

► Autres denominations de la colopathie fonc- 
tionnelle : 

■ troubles fonctionnels intestinaux; 

■ colon irritable (traduction de I'anglais); 

■ colite spasmodique : a eviter, vue I'absence de 
composante inflammatoire. 

► Elements epidemiologiques : 

■ affection frequente : 5-20 % de la population ; 

■ predominance feminine : 2/cJ = 2; 

■ debut : < 30 ans en general, rare apres 60 ans; 

■ diagnostic : entre 30 et 40 ans habituellement. 


DIAGNOSTIC 


► Diagnostic d'elimination : A 

tableau evocateur + absence d'argument contre. 

► Criteres de Rome II (consensus 1999) : 
douleur abdominale ou inconfort digestif : 

■ depuis > 12 mois; 

■ durant > 12 semaines dans les 12 derniers mois 
(consecutives ou non); 

■ associee a au moins 2 manifestations parmi : 

• amelioration par I'emission de gaz ou de selles, 

• changement de la frequence des selles, 

• changement de la consistance des selles. 

TABLEAU TYPIQUE 

INTERROGATOIRE : ESSENTIEL 

► Debut souvent ancien. 

► Periodes de remission inconstantes. 

► Signes inconstants. 

► Douleurs abdominales : 

■ presentes dans 90% des cas; 

■ diurnes le plus souvent, mais sans rythme net; 

■ majorees par les emotions et le stress; 

■ diminuees par : 

• I'emission de selles ou de gaz, 

• les restrictions alimentaires, le repos, les vacances; 

■ siege : classiquement en FIG, souvent hypogastri- 
que, epigastrique, en cadre ou diffus; 

■ intensity variable : de minime a syncopale. 

► Troubles du transit : 

■ presents dans 70% des cas; 

■ constipation : 

• < 3 selles/semaine, 

• insuffisante a elle seule, a diagnostiquer une 
colopathie fonctionnelle, 

• + dyschesie = difficulty d'exoneration : 

- importants efforts de poussee, 


- ± aide par des manoeuvres digitales, 

- sensation d'evacuation incomplete du rectum; 

■ diarrhee : 

• volontiers matinale, 

• souvent d'allure motrice, 

• aqueuse, parfois glaireuse (mucus) mais ne 
contenant jamais de sang, 

• avec un poids de selle normal ou subnormal; 

■ alternance de diarrhee et de constipation : 

• parfois veritable alternance, 

• souvent «fausse diarrhee du constipe» : 

- periodes de constipation, 

- selles d'aspect diarrheique, par hypersecretion 
muqueuse secondaire a I'irritation intestinale, 
par la stase stercorale. 

► Ballonnements abdominaux : 

■ presents dans 30% des cas; 

■ sensation subjective de tension abdominale; 

■ ± meteorisme abdominal objectif ou flatulences 
abondantes; 

■ ± ameliores par I'emission de gaz ou I'eructation. 

► Manifestations souvent associees : 

■ autres troubles digestifs : 

• hauts : nausee, satiete precoce, eructation, pyro- 
sis, 

• bas : proctalgies; 

■ troubles extradigestifs : 

• imperiosite mictionnelle, dyspareunie, dysme- 
norrhee, 

• lombalgies chroniques, fibromyalgie; 

■ terrain psychologique particulier : 

• hypochondriaque, hysterique, obsessionnel, 
anxieux ou depressif, 

• troubles du sommeil. 

EXAMEN PHYSIQUE 

► Normal : 

■ TR compris; 

■ poids stable, bon etat general. 

► Manifestations non specifiques parfois : 

■ douleurs a la palpation abdominale, notamment a 
la fosse iliaque droite; 

■ «corde colique» palpable, notamment a la fosse 
iliaque gauche; 

■ aucun signe objectif. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Objectif : exclure une affection organique. 

► Cf. « Diagnostic differentiel ». 
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COLOPATHIE FONCTIONNELLE 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

SIGNES D'ALARME : 

DEVANT FAIRE CHERCHER 
UNE CAUSE ORGANIQUE 

► Terrain : 

■ age de debut > 50 ans (rare); 

■ antecedent personnel ou familial de cancer ou 
adenome colique ou de MICI; 

■ sejour recent dans un pays a faible niveau d'hy- 
giene. 

► Signes generaux : amaigrissement, fievre, ano- 
rexie. 

► Signes digestifs : 

■ rectorragie, melena; 

■ diarrhee; 

■ constipation seule (incompatible); 

■ changement recent des manifestations; 

■ symptomes nocturnes (possibles : 10%). 

► Signes extradigestifs : cutanes, dysthyroidie, 
arthralgies. 

► Anomalie biologique anemie, syndrome 
inflammatoire, carence notamment martiale. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Quasi systematiques : 

■ NFS, VS, CRP, ferritine, ionogramme sanguin, Ca, 
biochimie hepatique; 

■ TSH : classiquement dosee, mais surtout indiquee 
en cas de signes extradigestifs. 

► Suivant les cas : 

■ examen parasitologique des selies : en cas de 
retour d'un pays a faible niveau d'hygiene ou 
d'hypereosinophilie; 

■ test respiratoire a I'hydrogene : recherche d'into- 
lerance au lactose; 

■ IgA antitransglutaminase : en cas de diarrhee avec 
signes de malabsorption; 

■ coprologie fonctionnelie (poids des selies sur 24 h, 
steatorrhee) : en cas de forme diarrheique inexpli- 
quee apres les endoscopies digestives; 

■ FOGD, en cas de : 

• epigastralgies, dyspepsie, melena, carence mar- 
tiale, 

• AC antitransglutaminase positifs (pour biopsies 
duodenales); 

■ coloscopie A, en cas de : 

• symptomes recents, changeant, ou debutant 
apres 50 ans, 

• rectorragie, 

• carence martiale ou melena sans cause trouvee 
en FOGD, 

• syndrome inflammatoire biologique, 

• forme diarrheique pure : biopsies systematiques 
(colite microscopique?); 

■ coprocultures, imagerie : inutiles. 


MALADIES ORGANIQUES 

A NE PAS MECONNAlTRE 

► Douleur : ulcere gastro-duodenal, Crohn, angor 
mesenterique, causes gynecologiques ou rachi- 
diennes... fitem wsj 

► Constipation : cancer colique, hypothyroid ie, 
medicaments... fitem 300 ^ 

► Diarrhee : medicaments, intolerance au lactose, 
hyperthyroidie, Crohn, maladie coeliaque, parasi- 
toses... riTEM 303 J 


TRAITEMENT 


RELATION MEDECIN-MALADE 

► Tres importante. 

► Favorisant I'effet placebo : 40-70% suivant les 
etudes. 

► Verbalisation : 

■ par le patient : angoisse, troubles pergus; 

■ par le medecin : comprehension. 

► Explication des symptomes : 

■ mecanismes physiopathologiques : 

• hypersensibilite viscerale, 

• troubles de la motricite digestive, 

• sans cause organique, 

• part de facteurs psychologiques et alimentaires; 

■ caracteres benin et chronique par poussees. 

► Existence de traitements : 

■ d'action progressive : patience; 

■ a utiliser a dose minimale efficace. 

REGLES HYGIENODIETETIQUES 

► Activite physique reguliere adaptee a I'age. 

► Repas : equilibres, a heures regulieres, au calme, 
sans precipitation. 

► Ameliorer la qualite du sommeil. 

► Autres : suivant les troubles. 

TRAITEMENT DE LA DOULEUR 

► Antispasmodiques : 

■ exemples : mebeverine ( Duspatalin ), phlorogluci- 
nol (Spasfon), pinaverium ( Dicetel ), trimebutine 
(Debridat) ; 

• essai de chaque molecule pendant 1 moisjusqu'a 
trouver la plus efficace pour le patient considere; 

■ usage a ia demande, lors des crises. 

► Antidepresseurs : 

■ utilises a faible dose, en cas de douleurs rebelies; 

■ plein effet obtenu en 4 a 8 semaines. 

► Antalgiques : non recommandables (inefficacite 
de ceux de niveau 1 ou 2, risques de dependance 
et de constipation pour ceux de niveau 3). 

TRAITEMENT DU BALLONNEMENT 

► Limiter la prise de certains aliments : 

■ choux, haricots, courgettes, oignons; 

■ boissons gazeuses ou sucrees. 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 

► ± medicaments : 

■ charbon vegetal : Colocarb ; 

■ argiles : Actapulgite, Bedelix, Smecta. 

TRAITEMENT 

DE LA CONSTIPATION titem 300 j 

► Regies hygienodietetiques : 

■ fibres, boissons suffisantes; 

■ activite physique reguliere; 

■ passage regulier a la selle. 

► Laxatifs : preferer macrogols et laxatifs de lest. 

TRAITEMENT 
DE LA DIARRHEE 

► Regies hygienodietetiques : limiter boissons 
alcoolisees, cafeine et glucides a index glycemi- 
que eleve. 

► Ralentisseurs du transit : 

■ exemples : diphenoxylate (Diarsed), loperamide 
(Imodium, Arestal ) ; 

■ effets favorables : 

• ralentissement du transit digestif, 

• augmentation de la consistance des selles; 

■ effets indesirables : constipation, ballonnement. 


SUIVI 


EVOLUTION 

► Chronicite : 

■ par poussees de quelques semaines ou mois; 

■ facteurs declenchants des poussees : alimentaires, 
psychologiques... 

■ 50 a 60% de patients symptomatiques apres 
5 ans de suivi ; 

■ absence d'alteration de I'etat general. 

► Survenue d'autres troubles fonctionnels : 

■ dyspepsie : 

• manifestations postprandiales, apres un repas 
d'abondance normale, 

• pesanteur epigastrique postprandiale, 

• impression de digestion lente ou de satiete pre- 
coce; 

■ troubles extradigestifs : fibromyalgie, dyspareunie, 
pollakiurie, lombalgies chroniques. 

SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ recherche de signes de maladie organique A; 

■ evaluation de I'efficacite du traitement. 

► Paraclinique : pas de nouvel examen, sauf modi- 
fication des manifestations. 
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Hemochromatose 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


► Maladie liee a une surcharge tissulaire en fer, le 
plus souvent d'origine genetique. 

► Hemochromatose genetique (dite HFE1) : 

■ autosomique recessive a penetrance incom- 
plete (la plus frequente maladie hereditaire des 
Caucasiens); 

■ par mutation du gene HFE (pour « hemochroma- 
tose et fer») codant une proteine membranaire 
des enterocytes qui module I'absorption intesti- 
nale de fer; 

■ induisant I'hyperabsorption du fer. 

► Les autres causes seront ici considerees comme 
diagnostic differential. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Terrain : 

■ c?/2= 3 (pertes de fer par menstruations), 8 
adulte jeune, 2 menopausee; 

■ parfois antecedents familiaux d'hemochromatose; 

■ prevalence elevee en Bretagne. 

► Longue phase de latence. 

► Signes precoces : 

■ asthenie, douleurs abdominales; 

■ melanodermie grisatre predominant aux zones 
photoexposees; 

■ arthralgies, arthrites chroniques (2 e et 3 C MCP 
> IPP > poignets, genoux, hanches, epaules) voire 
aigues (chondrocalcinose). 

► Signes tardifs : 

■ hepatomegalie, signes de cirrhose; 

■ endocrinopathies : 

• diabete souvent insulinorequerant, 

• hypogonadisme : atrophie testiculaire, impuis- 
sance, baisse de la libido, depilation, amenor- 
rhee, 

• tres rarement : hypoparathyroidie, hypothyroi- 
die, insuffisance surrenale; 

■ cardiomyopathie non obstructive, arythmie. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Diagnostic : 

■ T sideremie; 

■ T CST A (<J > 60%, 2 > 50%) : 1 er examen a 
pratiquer, servant de depistage; 

■ mutations du gene HFE A = C282Y homozygote 
(90%) » double heterozygotie C282Y/H63D : 
confirmation du diagnostic. (Consentement signe) 

► Retentissement : 

■ T ferritinemie (8 > 400pg/L, 2 > 300pg/L) : eva- 
luation de la surcharge en fer; 

■ T ASAT, ALAT (habituellement < 3N), i TP (± V), 
i albumine, -l VGM, i plaquettes? 

■ T glycemie? Et, si signe clinique, recherche : 
l testosterone, i oestradiol, T TSH ; 

■ IRM hepatique : evaluation de la surcharge hepa- 
tique en fer; 

■ ponction-biopsie hepatique : si hepatomegalie 
ou ferritine > 1 000 ou T ASAT (compatibles avec 
possible cirrhose a affirmer); 

■ ECG : ondes T diffusement aplaties ou inversees, 
bas voltage, parfois T QT ou troubles du rythme 
(ACFA, ESV voire TV) ou de la conduction; 

■ echocardiographie (si anomalie clinique ou ECG 
ou surcharge majeure) : cardiomyopathie dilatee 
± echos brillants myocardiques; 

■ radio des mains et des articulations douloureuses 
(si arthralgies) : pincement de I'interligne articu- 
laire, microgeodes, condensation sous-chondrale, 
± chondrocalcinose ± osteoporose; 

■ osteodensitometrie a discuter. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Causes d'hyperferritinemie avec CST eleve : 

■ cytolyse : hepatique, musculaire ou erythrocytaire; 

■ surcharges en fer secondaires : 

• transfusions repetees, 

• supplementation martiale excessive, 

• anemies hemolytiques, dyserythropoiese; 

■ cirrhoses; 

■ hemochromatoses genetiques non HFE : 

• tres rares, a rechercher en cas de surcharge mar- 
tiale confirmee (IRM ou PBH), sans cause evi- 
dente de surcharge, sans homozygotie C282Y 
ni heterozygotie composite H63D, 

• hemochromatose de type 2 (juvenile) : mutation 
du gene de I'hepcidine ou de I'hemojuveline, 

• hemochromatose de type 3 : mutation du gene 
du recepteur de la transferrine de type 2. 
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► Causes d'hyperferritinemie avec CST N ou i : 

■ avec surcharge viscerale en fer : 

• hepatosiderose dysmetabolique, 

• hepatopathies chroniques non cirrhotiques : 
hepatites B et C, 

• hemochromatose de type 4 : mutation du gene 
de la ferroportine, 

• aceruloplasminemie hereditaire; 

■ sans surcharge viscerale en fer : 

• inflammation, cancers, 

• alcoolisme chronique, hyperthyroidie, insuffi- 
sance renale, 

• syndrome d'activation macrophagique, maladie 
de Still, 

• syndrome hyperferritinemie-cataracte, maladie 
de Gaucher. 


TRAITEMENT 


PRISE EN CHARGE A 100% 

O TRAITEMENT NON SPECIFIQUE 

► Limitation des apports de fer et de vita- 
mine C. 

► Abstinence alcoolique. 

► Vaccination contre I'hepatite B. 

TRAITEMENT SPECIFIQUE 

► Saignees : ilk 

■ traitement de 1 re intention; 

■ de 400 a 500 mL, regulieres, a vie, en 2 phases : 

• depletion : 1 saignee par semaine, jusqu'a ferri- 
tine < 50pg/L, 

• entretien : 1 saignee tous les 2 a 4 mois pour 
maintenir la ferritine < 50pg/L. 


► Chelateur du fer : 

■ si contre-indication aux saignees : anemie, cir- 
rhose, insuffisance cardiaque severes; 

■ 1 parmi : deferoxamine (Desfera!) ou deferiprone 
(Ferriprox) ; 

■ resultats : 

• 1 asthenie, i melanodermie, 1 hepatomega- 
lie (sauf si cirrhose initiale), i cardiomyopathie, 
4- diabete, 

• pas d'action sur I'arthropathie, ni sur I'hypogo- 
nadisme. 

TRANSPLANTATION HEPATIQUE 

Si cirrhose evoluee. 

ENQUETE FAMILIALE 

► Fratrie (au moins heterozygotes) : 

■ etude genetique HFE; 

■ fer, CST, ferritine + IRM hepatique; 

► Ascendants et descendants : etude phenotypi- 
que (clinique et CST). 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Clinique : a chaque saignee. 

► Ferritine : toutes les 2 saignees. 

► ± Echographie hepatique : semestrielle, si cir- 
rhose. 

EVOLUTION 

► Complications : cirrhose, diabete, cardiomyopa- 
thie... 

► Survie : egale a celle de la population generale, si 
traitement avant complications. 

► Causes de deces liees a I'hemochromatose : 

cardiomyopathie > carcinome hepatocellulaire 
> cirrhose > diabete. 
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Pancreatite aigue 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

Arguments suffisants : douleur abdominale aigue 
evocatrice + lipasemie > 3N. A 

CLINIQUE 

► Douleurs abdominales : 

■ quasi constantes (95% des cas); 

■ epigastriques typiquement; 

■ ± irradiation posterieure («transfixiante ») ou aux 
hypocondres; 

■ d'installation rapidement progressive; 

■ violentes, permanentes; 

■ ± attenuee en position en chien de fusil; 

■ ± majoree a la palpation; 

■ ± defense epigastrique moderee parfois. 

► ± troubles digestifs associes : 

■ nausees, vomissements; 

■ ± arret des matieres et des gaz (ileus reflexe). 

► ± signes generaux : 

■ signes de choc : T FC, T TA, marbrures... 

■ fievre. 

► Signes negatifs : 

■ touchers pelviens normaux; 

■ orifices herniaires libres; 

■ examen somatique souvent normal. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Biologie : 

■ T lipase > 3N A, a doser au mieux dans les 
48 premieres heures; 

■ ne pas doser I'amylase pour le diagnostic positif : 

• moins specifique : 70%, 

• moins sensible : 80 %, 

• de demi-vie plus courte. 

► Imagerie : inutile pour confirmer un diagnostic 
clinico-biologique : 

■ scanner abdominal avec injection : 

• indique en urgence pour le diagnostic positif en 
cas de doute clinico-biologique : 

- lipasemie normalisee (dosee tardivement?), 
troubles de la conscience... 

- « coulee » de necrose : hypodensite ne prenant 
pas le contraste, 

• indique au mieux apres la 48 e h pour evaluation 
pronostique par le score de Balthazar (cf. p. 469), 

• utile au diagnostic differentiel; 

■ IRM pancreatique : 

• memes indications que le scanner, 


• utile en cas de contre-indication au scanner, 

• meilleur examen que le scanner, mais insuffi- 
samment disponible; 

■ echographie bilio-pancreatique : 

• memes indications que le scanner, 

• utile en cas de contre-indication au scanner et 
d'IRM indisponible, 

• examen du pancreas souvent gene par I'ileus 
reflexe (sensibilite < 50 %) : 

- gros pancreas hypoechogene : pancreatite 
cedemateuse, 

- pancreas et son voisinage heterogenes : pan- 
creatite necrotique, 

• surtout utile au diagnostic etiologique 
lithiase? 

■ abdomen sans preparation : 

• peu indique en cas de signes clinico-biologiques 
suffisants, 

• de face debout et couche, coupoles, 

• ileus reflexe : niveau hydroaerique dans une 
anse grele prepancreatique, distension du colon 
transverse, 

• absence de pneumoperitoine, 

• parfois calcul vesiculaire, calcifications pancreati- 
ques (diagnostic etiologique); 

■ radio de thorax : possible epanchement pleural 
gauche (exsudat riche en amylase). 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Douleurs abdominales : titem i 95 > 

■ pathologies vasculaires : 

• IDM, EP : ECG systematique ± troponine, 

• infarctus mesenterique, anevrisme aortique fis- 
sure; 

■ pathologie biliaire : cholecystite aigue, angiocho- 
lite; 

■ ulcere gastro-duodenal ± perfore; 

■ appendicite, peritonites. 

► Occlusions, titem 217 a 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

CAUSES 

► Lithiase biliaire A (40 %) : titem 25a j 

■ par migration d'un calcul souvent petit jusqu'a la 
papille; 

■ 1 re manifestation de la lithiase dans 40% des 
cas; 

■ imagerie : cf. p. 468; 

■ ALAT > 3N : valeur predictive positive = 95%; 
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■ score de Blarney (peu utilise en pratique) : 

• probability de cause lithiasique : 86% en pre- 
sence de > 3 criteres, 

• 7 criteres : 2, > 50 ans, antecedents biliaires, 
absence d'alcoolisme, amylase > 13N, T ALAT 
> 2N : T PAL > 2,5 N. 

► Alcool A (30%) : riTEM 4 sj 

■ presque toujours sur pancreatite chronique; 

■ exceptionnelle lors d'une alcoolisation occasion- 
nelle. 

► Autres causes (15%) : 

■ iatrogenie : 

• postoperatoire : chirurgie surtout biliaire, pan- 
creatique ou digestive, 

• cholangiographie retrograde endoscopique, 

• sphincterotomie endoscopique, 

• medicaments : 

- azathioprine, mercaptopurine, asparaginase, 

- methyldopa, hydrochlorothiazide, furosemide, 

- didanoside, cyclines, cotrimoxazole, pentami- 
dine, 

- valproate, cimetidine, corticoides, oestropro- 
gestatifs, mesalazine, sulfasalazine, sulindac; 

■ traumatiques; 

■ obstructives non lithiasiques : tumorales, malfor- 
matives (pancreas divisum); 

■ metaboliques : 

• hypertriglyceridemia generalement majeure 
(> lOg/L ou mmol/L), titem 129 a 

• hypercalcemie; titem iwa 

■ infectieuses : 

• virus : oreillons, rubeole, Coxsackie, CMV, VIH... 

• parasites : ascaris, kyste hydatique, cryptospori- 
die, cryptocoque, toxoplasmose... 

• bacterienne : mycobacteries, mycoplasme, Cam- 
pylobacter, legionelle, leptospire; 

■ genetiques : mucoviscidose, pancreatite heredi- 
taire (mutation du gene du trypsinogene cationi- 
que); 

■ maladies systemiques : PAN, Sjogren, lupus, 
Crohn, RCH. 

► Cause non trouvee (15%) : pancreatite idiopa- 
thique (diagnostic retenu qu'apres explorations 
repetees comprenant une CPRE). 

ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

► Interrogatoire : 

■ age, sexe; 

■ antecedents digestifs : biliaires (calculs vesiculaires 
connus, episode de colique hepatique, ictere...), 
pancreatite aigue, Crohn, RCH; 

■ alcoolisme; 

■ traitements recents : medicaments, chirurgie... 

■ antecedents familiaux de pancreatite aigue. 

► Examen physique : 

■ peu d'elements d'orientation; 

■ parfois signes d'alcoolisme et de cirrhose. 

► Examens complementaires : 

■ biologie : bilan hepatique, Ca, triglycerides 


■ imagerie : 

• echographie hepatobiliaire : 

- examen etiologique de 1 re intention, 

- recherche de calculs, de dilatation de la VBP, 

- normalite n'eliminant pas I'origine biliaire : 
microcalculs souvent non vus, 

• echo-endoscopie biliopancreatique : 

- en cas d'echographies repetees normales, 

- recherche de calcul (meilleur examen), de 
tumeur, 

• cholangiopancreatographie retrograde endosco- 
pique (CPRE) : 

- en cas de pancreatite aigue recidivante inexpli- 
quee par toutes les autres explorations, 

- recherche d'anomalies canalaires; 

■ tubage duodenal : 

• indiquee en cas de pancreatite recidivante inex- 
pliquee par le reste des explorations, 

• recherche de microcristaux de cholesterol : argu- 
ment en faveur d'une lithiase. 

DIAGNOSTIC DE GRAVITE 

PANCREATITE AIGUE GRAVE 

► Definition : pancreatite aigue avec : 

■ complications locales : 

• precoces : necrose, surinfection, abces, 

• tardives : pseudo-kyste... 

■ complications generales : defaillance d'organe... 

► Frequence : 20%. 

► Consequence : morbi-mortalite (mortality 30% 
en cas de pancreatite aigue grave). 

SIGNES DE GRAVITE 

► Terrain : 

■ age > 80 ans; 

■ obesite (IMC > 30); 

■ insuffisance cardiaque, pulmonaire, hepatique ou 
renale preexistante. 

► Retentissement visceral : 

■ pancreatique : 

• t glycemie, T triglycerides : dysfonctionnement 
pancreatique, 

• CRP > 150mg/L : signe de necrose ± surinfec- 
tee, 

• Ca < 2 mmol/L : fixation sur la necrose eten- 
due; 

■ renal (IRF ou NTA) : oligoanurie, T creatinemie; 

■ etat de choc : 

• hypovolemique : 3 e secteur sur ileus, 

• hemorragique : gastrite hemorragique, necrose 
digestive ou vasculaire, 

• septique : surinfection de la necrose; 

■ respiratoire : dyspnee, T FR, i Sp0 2 , i Sa0 2 , acidose, 
images pulmonaires d'oedeme lesionnel (SDRA); 

■ hepatique : ictere, encephalopathie, hemorragies, 
T bilirubine, T transaminases; 

■ neurologique : confusion, delire, i Glasgow; 

■ CIVD : I plaquettes, I fibrinogene, I TP, T TCA, 
i facteur V, D-dimeres et complexes solubles posi- 
tifs... 
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PANCREATITE AIGUE 


■ signes de diffusion regionale : 

• peritonite, 

• retraction douloureuse du psoas, 

• ombilic bleute ± decoloration cutanee peri- 
ombilicale, 

• infiltration hematique des flancs, voire du peri- 
nee, correspondant aux coulees de necrose. 

► Score de Ranson : A 

■ 1 1 criteres, facteurs de risque de mortalite : 

• a I'admission : 

- age > 55 ans, 

- leucocytose > 16000, 

- glycemie > 1 1 mmol/L (sauf diabete connu), 

- LDH > 1 ,5 N, 

- ASAT > 6N. 

• 48 h plus tard : 

- baisse de I'hematocrite > 10%, 

- ascension de I'uremie de > 1,8 mmol/L, 

- Ca < 2 mmol/L, 

- Pa0 2 < 60 mmHg, 

- baisse de la reserve alcaline > 4 mmol/L, 

- sequestration liquidienne evaluee > 6L; 

■ interpretation : risque de deces 

• < 2 criteres 1 % (pancreatite benigne), 

• 3-4 criteres -» 15% 

• 5-6 criteres -> 40 % (pancreatite grave), 

• > 7 criteres -> -100%. 

► Scanner abdominal : au mieux a J3 

■ score de Balthazar : 

• inflammation pancreatique et peripancreatique : 

- grade A : pancreas d'aspect normal — > 0 point, 

- grade B : pancreas elargi -> 1 point, 

- grade C : inflammation de la graisse peripan- 
creatique -> 2 points, 

- grade D : 1 coulee de necrose -> 3 points, 

- grade E : > 1 coulee de necrose — > 4 points, 

• etendue de la necrose (scanner avec injection) : 

- 0 % -> 0 point, 

- < 30 % -> 2 points, 

- 30-50 % -> 4 points, 

- > 50 % — > 6 points, 

• index de severite (score total), complications et 
mortalite : 

- < 3 : 8 % et 3 %, 

- 4-6 : 35% et 6%, 

- > 7 : 92 % et 1 7 % ; 

■ autres signes de gravite : 

• ascite, epanchement pleural, 

• siege cephalique de la necrose, 

• complications des coulees : infection, fistule, 
pseudo-anevrisme, thrombose veineuse. 


FORMES CLINIQUES 

PANCREATITE AIGUE CEDEMATEUSE (80%) 

► Diagnostic : absence d'argument pour une forme 

necrosante. 

► Evolution : 

■ le plus souvent favorable en quelques jours, mor- 
talite < 5 % ; 

■ mais parfois evolution necrosante. 

PANCREATITE AIGUE NECROSANTE (20%) 

► Diagnostic : 

■ elements evocateurs : 

• score de Ranson > 3, 

• syndrome occlusif ou signes de peritonite 

(defense, contracture), 

• fievre, CRP tres elevee, 

• hemorragie digestive; 

■ certitude : necrose au scanner abdominal. 

► Evolution : 

■ mortalite = 40% car complications frequentes; 

■ phase precoce (J1-J10) : 

• risque de defaillance viscerale (cf. p. 468), 

• surinfection (abces pancreatique...) : 

- presente dans 50% des formes graves et cau- 
sant 80 % des deces, 

- precoce (1 re semaine) ou tardive (pic a la 
3 C semaine), 

- fievre, douleur, defense, 

- T GB, CRP, hemocultures, ponction(s) sous 
scanner pour bacteriologie, 

- scanner : collection(s), parfois gaz dans la 
necrose ; 

■ phase secondaire (au-dela de J10) : 

• evolution favorable : resorption de la necrose 

dans plus de la moitie des cas, 

• complications : 

- recidive de la necrose, 

- fistule pancreatique : digestive, cutanee... 

- surinfection : cf. ci-dessus, 

- pseudo-kyste pancreatique (15%) : collection 
liquidienne arrondie bien limitee, mais sans 
paroi propre, sans prise de contraste, riche en 
enzymes, douloureuse ou asymptomatique, a 
risque de complications (compression notam- 
ment biliaire, suppuration, hemorragie intrakys- 
tique, rupture avec peritonite), mais regressant 
parfois spontanement. 
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URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


DIAGNOSTIC ET EVALUATION 
DE LA GRAVITE 

► A faire en urgence. 

► Cf. « Diagnostic de gravite* p. 468. 

HOSPITALISATION A 

► Toujours indiquee. 

► En medecine, chirurgie viscerale ou reanimation : 
suivant I'etat du patient et la cause. 

TRAITEMENT 

► Traitement symptomatique (medical) : 

■ a jeun : 

• ± sonde nasogastrique en aspiration douce, si 
vomissements repetes, 

• jusqu'a au moins 48 h sans douleur, 

• puis realimentation orale progressive; 

■ perfusion : 

• equilibration hydroelectrolytique : apports impor- 
tants car ileus reflexe, 

• ± alimentation artificielle : 

- soit d'emblee si forme necrosante, soit en cas 
de jeune > 7j si forme oedemateuse, 

- soit jejunale en continu : par sonde nasojeju- 
nale ou jejunostomie (a I'occasion d'un autre 
geste chirurgical), 

- soit parenterale, 

- hypolipidique, hyperprotidique; 

■ antaigiques adaptes : du paracetamol a la mor- 
phine (AINS = contre-indiques); 

■ heparinotherapie preventive de la MTEV; 

■ pas d'interet prouve de : antibioprophylaxie, anti- 
secretoires divers (somatostatine, octreotide, 
IPP. . .), extraits pancreatiques. 

► Traitement etiologique : A 

■ sevrage alcoolique; 

■ arret d'un medicament causal... 

■ en cas de pancreatite lithiasique : 

• sphincterotomie endoscopique : 

- en urgence en cas d'angiocholite ou d'ictere 
obstructif, 

- dans les 72 premieres heures en cas de pan- 
creatite aigue grave : pour certains, 

- mais non indiquee dans les formes benignes, 
ni dans les 12 premieres heures, sauf urgence 
mentionnee ci-dessus; 

• cholecystectomie : 

- sous coelioscopie le plus souvent, 

- au decours de I'episode, pour prevenir une 
recidive (risque = 25%). 

- ± cholangiographie peroperatoire (ou echo- 
endoscopie ou IRM preoperatoire) : a la recher- 
che d'une lithiase de la VBP. ftteivi 2 sbj 

► Traitement des complications (en reanimation 
et/ou en chirurgie) : 

■ etat de choc : 

• remplissage ± amines pressives... mtem 200 j 

• traitement de la cause; 


■ surinfection : traitement medico-chirurgical : 

• drainage radiologique en 1 re intention, 

• chirurgie : 

- necrosectomie (en laissant la necrose sterile en 
place), 

- drainage chirurgical et/ou drainage transparie- 
tal, 

• antibiotherapie probabiliste puis adaptee aux 
resultats des prelevements; 

■ hemorragies : transfusion, chirurgie souvent; 

■ insuffisance renale : 

• fonctionnelle : equilibration hydroelectrolytique 
± remplissage, 

• necrose tubulaire : furosemide, remplissage, 
voire dialyse; 

■ insuffisance respiratoire : mtem 193 ^ 

• oxygenotherapie, voire ventilation assistee, 

• drainage d'eventuels epanchements pleuraux; 

■ hypocalcemie : calcium, vitamine D; 

■ diabete : insuline; 

■ CIVD : r ITEM 339> 

• traitement de la cause surtout, 

• PFC si TP < 35 % ± heparine a faible dose; 

■ peritonite par perforation d'organe creux : chirur- 
gie; riTEM 275 J 

■ pseudo-kyste : derivation kysto-digestive chirurgi- 
cale apres > 6 semaines devolution et selon la 
taille du pseudo-kyste (possible guerison sponta- 
nee en plusieurs mois). 

SURVEILLANCE 

Pluriquotidienne dans les 48 premieres heures, puis 
suivant les signes de gravite (Ranson > 4, CRP > 1 50, 
Balthazar > 5, terrain fragile...). 

► Clinique : 

■ constantes : T, TA, FC, FR, Sp0 2 , glycemie capil- 
laire, diurese, poids; 

■ examen abdominal : douleur, palpation, transit, 
ictere... 

■ examen general : etat neurologique, cardiorespi- 
ratoire... 

► Biologique : 

■ NFS, CRP; 

■ ionogramme sanguin, uree, creatinine; 

■ calcemie; 

■ gazometrie arterielle; 

■ lipasemie : 

• peu d'interet a la surveiller en cas devolution 
favorable de la douleur, 

• probablement moins de reprise douloureuse en 
cas de realimentation lorsque lipase < 3N. 

► Radiologique : 

■ scanner abdominal : A 

• a 48 h ou plus tot en cas de degradation, 

• en cas de suspicion de complication; 

■ radio de thorax : si anomalie initiale ou point 
d'appel. 
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Pancreatite chronique 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


Definition : maladie inflammatoire chronique et 
fibrosante du pancreas, caracterisee par la destruc- 
tion irreversible du parenchyme exocrine et, a un 
stade avance, du parenchyme endocrine. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Interrogator : 

■ douleur : 

• souvent revelatrice (> 80 %), mais inconstante, 

• epigastrique et/ou d'un hypocondre, 

• transfixiante (irradiant vers I'arriere), 

• intense, volontiers postprandiale, 

• majoree par les repas gras ou I'alcool, 

• diminuee par I'anteflexion, 

• recidivante, par crises durant de plusieurs heures 
a plusieurs jours; 

■ amaigrissement : anorexie, par peur de la dou- 
leur majoree aux repas et tardivement par malab- 
sorption; 

■ ± nausee, vomissements : parfois; 

■ ± diarrhee : complication tardive. 

► Examen physique : 

■ pauvre en I'absence de complication : 

• sensibilite a la palpation epigastrique, 

• amaigrissement, amyotrophie; 

■ principaux signes de complications : 

• masse epigastrique : pseudo-kyste, 

• prurit, ictere : compression de la VBP. 

► Examens biologiques : 

■ lipasemie : parfois elevees lors des crises doulou- 
reuses ; 

■ glycemie : systematique (diabete?); 

■ biologie hepatique : recherche d'une cholestase 
(compression de la voie biliaire principale ?) ; 

■ examens des selles : poids, steatorrhee (3 j), 
mesure de I'elastase fecale (basse si insuffisance 
pancreatique severe); 

■ histologie : 

• quasiment jamais disponible en pratique, 

• fibrose parenchymateuse destructrice. 

► Imagerie : 

■ scanner abdominal A sans, puis avec injection : 

• examen essentiel : non invasif, tres sensible, 
posant le diagnostic dans 80% des cas, 

• signes recherches : 

- calcifications canalaires pancreatiques, 

- dilatations ou stenoses du Wirsung, 


- atrophie ou hypertrophie pancreatique, 

- complications : pseudo-kystes, dilatation des 
voies biliaires, ascite, pleuresie, thrombose, 
HTP, splenomegalie... 

■ ± cholangiopancreato-IRM : 

• exploration non invasive du systeme canalaire 
pancreatique et biliaire, 

• encore insuffisamment disponible, 

• utile pour le diagnostic positif et celui des com- 
plications, 

• manifestations : 

- dilatations ou stenoses multiples des canaux 
pancreatiques, 

- choledoque de calibre irregulier en intrapan- 
creatique, stenose dans sa partie basse et 
dilate en amont, 

• defaut : calcifications non visibles en IRM; 

■ radios de I'abdomen sans preparation : 

• face, profil, obliques anterieurs droit et gauche, 
centres sur D12-L2, 

• pouvant montrer des calcifications pancreati- 
ques (50% apres 5 ans devolution, 75% apres 
10 ans), 

• rarement faites a present : faible sensibilite; 

■ echographie abdominale : 

• examen souvent pratique en T e intention, mais 
insuffisamment sensible, 

• signes : decrits ci-dessus (cf. «Scanner»); 

■ echo-endoscopie : 

• examen invasif d'apport analogue aux prece- 
dents, 

• permettant parfois un diagnostic plus precoce ou 
de distinguer pancreatite et cancer du pancreas; 

■ cholangiopancreatographie retrograde endoscopi- 
que (CPRE) : 

• examen le plus sensible et le plus specifique, 
mais invasif, a risque de pancreatite aigue, 

• indications : 

- therapeutiques : pose de prothese pancreati- 
que ou biliaire, drainage de pseudo-kystes, 

- diagnostiques : doute apres les examens non 
invasifs (rarissime apres scanner ± IRM). 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Alcoolisme chronique : A 

■ 85% des causes; 

■ terrain : 

• alcoolisme chronique prolong# > 10 ans, 

• c? » 2 (9/1), age moyen : 40 ans; 
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■ signes d'alcoolisme chronique; titem 2282 

■ tableau typique decrit p. 471. 

► Autres causes de pancreatites chroniques cal- 
cifiantes : 

■ hypercalcemie titem 3192 : hyperparathyroidie 
surtout; 

■ mucoviscidose : titem 312 

• forme classique de I'enfant, 

• rares formes mineures de I'adulte (< 40 ans), 

• rechercher : bronchite chronique, polypose 
nasale, sterilite... 

• etude genetique en cas de doute; 

■ pancreatite auto-immune : isolee ou associee 
a une autre maladie auto-immune (Gougerot- 
Sjogren, cholangite sclerosante, cirrhose biliaire 
primitive...); 

■ pancreatite post-radique; 

■ RCH, Crohn; titem 1182 

■ pancreatite chronique tropicale : 

• dans les pays en voie de developpement, 

• par malnutrition ou ingestion de toxiques vege- 
taux; 

■ pancreatite hereditaire : 

• rare, transmission autosomique dominante a 
penetrance variable, 

• par mutation du gene du trypsinogene, 

• debut le plus souvent avant I'age de 30 ans, 

• a evoquer en cas d'antecedent familial inexpli- 
que egalement; 

■ idiopathique (10%). 

► Pancreatites chroniques obstructives : 

■ tumeur locale devolution lente : 

• cancer du pancreas, ampullome vaterien, 

• a evoquer en cas de lesion focale, de metasta- 
ses hepatiques... 

■ stenose fibreuse du Wirsung : post-traumatique, 
post-pancreatite aigue cephalique; 

■ pancreas divisum : non-fusion des 2 ebauches 
embryonnaires du pancreas. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Douleur epigastrique : pancreatite aigue, angor, 
ischemie mesenterique, ulcere gastro-duodenal, 
lithiase biliaire. titem 1952 

► Masse epigastrique, notamment lesion pancrea- 
tique (cancer du pancreas...), titem 3182 

► ASCite. r ITEM 298.2 

► Epanchement pleural, titem 3122 

► Ictere. titeivi 3202 

► Diabete. titeivi 2332 

► Hyperamylasemie affections abdomino- 
pelviennes ou salivaires, macroamylase. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT MEDICAL 

► Regies dietetiques : 

■ sevrage alcoolique A : total et definitif (absence 
de seuil toxique); 

■ jeune lors des crises douloureuses; 


■ ± alimentation artificielle : 

• en cas de poussee severe ou de jeune prolonge 
previsible, 

• 2 voies possibles : 

- par voie enterale par sonde lestee placee au- 
dela de I'angle de Treitz : a preferer, 

- par voie parenterale : a defaut. 

► Regime alimentaire adapte : 

■ a I'etat nutritionnel : regime hypercalorique, 
hyperprotidique, legerement hypolipidique; 

■ a la tolerance glucidique, sans reduire la ration 
glucidique (sauf obesite nette); 

■ a I'eventuel syndrome de malabsorption : apport 
de graisse limite, privilegiant les triglycerides a 
chalnes moyennes. 

► Traitement medicamenteux : 

■ antalgique : 

• de palier adapte, jusqu'aux morphiniques, 

• souvent insuffisant en cas d'alcoolisme persistant; 

■ antisecretoire a visee antalgique : anti-H2 ou inhi- 
bited de la pompe a protons; 

■ en cas de diabete : traitement antidiabetique 
adapte (souvent insuline); 

■ en cas de malabsorption des graisses (steator- 
rhee) : extraits pancreatiques ( Creon , Eurobiol, 
Alipase...). 

TRAITEMENTS INTERVENTIONNELS 

► Traitements non chirurgicaux : 

■ interet : reduction des indications chirurgicales; 

■ drainage non chirurgical de pseudo-kystes : 

• indications : pseudo-kystes douloureux, com- 
pressifs ou infectes, mais non hemorragiques, 

• voie : transcutanee ou endoscopique; 

■ pose d'endoprothese : en cas de stenose canalaire; 

■ extraction de calculs pancreatiques symptomati- 
ques apres sphincterotomie pancreatique ± litho- 
tritie extracorporelle; 

■ neurolyse coeliaque sous echo-endoscopie : a 
visee antalgique, en cas de douleur rebelle aux 
autres traitements (rarement pratiquee car rare- 
ment efficace a long terme). 

► Traitements chirurgicaux : 

■ indications : 

• douleur rebelle ou complication non traitable 
autrement, 

• doute persistant sur un cancer du pancreas; 

■ principe : preferer les derivations aux exereses; 

■ derivations : 

• d'un pseudo-kyste : anastomose kysto-digestive 
(duodenale ou jejunale), 

• biliaires : anastomose choledoco-duodenale ou 
jejunale, en cas de compression choledocienne, 

• du Wirsung : anastomose Wirsungo-gastrique 
ou jejunale, en cas de dilatation du Wirsung, 

• digestives : anastomose gastro-jejunale, en cas 
de stenose pyloro-duodenale; 

■ exereses pancreatiques, a eviter : 

• duodenopancreatectomie cephalique, 

• splenopancreatectomie. 
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PANCREATITE CHRONIQUE 


SUIVI 


EVOLUTION 

► Deux phases : 

■ 1 re phase : 

• durant une dizaine d'annees, 

• crises douloureuses et complications aigues s'es- 
pagant (pseudo-kystes et compression du cho- 

ledoque...); 

■ 2 e phase : 

• rarefaction puis disparition des douleurs et com- 
plications aigues, 

• calcifications quasi constantes : 90 % apres 
20 ans, 

• insuffisance pancreatique exocrine et endocrine 
de plus en plus frequente. 

► Complications : 

■ poussees de pancreatite aigue : titem 26 bj 

• frequentes (50%) au debut de revolution, puis 
de plus en plus rares, 

• formes parfois graves, 

• NB : pancreatite aigue alcoolique : toujours sur 
pancreatite chronique; 

■ pseudo-kystes = faux kystes : 

• collections liquidiennes, sans paroi propre epi- 
theliale, 

• de frequence croissante : 30 % a 5 ans, 60 % 
a 1 5 ans, 

• asymptomatiques le plus souvent, 

• diagnostiques par : echographie, scanner ou 
echo-endoscopie, 

• de deux types differents : necrotiques ou reten- 
tionnels 

• pseudo-kystes necrotiques : 

- issus de la necrose produite par une poussee 
aigue, 

- siege plutot caudal et extrapancreatique, 

- complications compression, hemorragie, 
surinfection, rupture, 

- possible regression spontanee dans leurs 6 pre- 
mieres semaines, 

• pseudo-kystes retentionnels : 

- developpes a partir d'une dilatation canalaire, 
en amont d'une stenose, 

- siege plutot cephalique et intrapancreatique, 

- complication : compression du choledoque, ou 
parfois du duodenum, 

- regression spontanee tres rare; 

■ compression du choledoque : 

• frequente : survenant dans 1 cas sur 3, 

• causes : pseudo-kyste, poussee aigue oedema- 
teuse ou fibrose augmentant le volume de la 
tete du pancreas, 

• signes : prurit, T PAL ± bilirubine, ictere 
» angiocholite, 

• diagnostic par : echographie ou echo-endoscopie; 

■ insuffisance pancreatique : 

• tardive : apres 10-15 ans devolution, 


• endocrine = diabete : 

-frequent : 50% apres 10 ans devolution, 
80 % apres 20 ans, 

- insulinorequerant dans la moitie des cas, 

- parfois revelateur, 

• exocrine = syndrome de malabsorption : 

- diarrhee graisseuse inconstante, amaigrisse- 
ment, 

- malabsorption des graisses (steatorrhee), des 
vitamines liposolubles (A, D, E, K), des protei- 
nes et des glucides; 

■ stenose duodenale ou pyloro-bulbaire : 

- rare, due a une hypertrophie ou un pseudo- 
kyste de la tete du pancreas, 

- signes : vomissements ± masse epigastrique; 

■ hemorragies digestives : 

• soit par rupture de VO sur HTP segmentaire, par 
compression ou thrombose de la veine splenique 
ou de la veine porte, 

• soit par complication d'un pseudo-kyste : rup- 
ture hemorragique ou erosion d'une artere; 

■ epanchements des sereuses : 

• ascite » pleuresie (gauche) » pericardite, 

• souvent par fistule pancreato-sereuse formee 
lors d'une poussee aigue, 

• exsudats riches en amylase, parfois revelateur de 
la pancreatite; 

■ cancerisation : rare (4%), depistage non recom- 
mande. 

SURVEILLANCE 

► Tous les 6-12 mois en I'absence de complication. 

^Clinique : 

■ poids; 

■ douleurs, prurit, diarrhee, polyuropolydipsie... 

■ ictere, masse abdominale... 

■ recherche de complications liees au terrain : 

• signes de cirrhose : HTP, IHC, 

• signes de cancer ORL ou bronchique. 

► Examens complementaires : 

■ echographie abdominale; 

■ ASAT, ALAT, GGT, PAL, bilirubine; 

■ glycemie a jeun et postprandiale. 

PRONOSTIC 

► Mortal ite : 25% a 10 ans (cause alcoolique) : 

■ directe, faible (5%); 

■ indirecte, plus elevee (20%) : 

• hepatopathie alcoolique : cirrhose, hepatite 
alcoolique aigue, 

• cancers : ORL, oesophagiens et bronchiques, 

• complications postoperatoires, 

• maladies cardiovasculaires (diabete secondaire, 
tabagisme souvent associe). 

► Facteur de gravite : alcoolisme persistant (35% 
de survie a 20 ans au lieu de 80% en cas de 
sevrage). 
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Pathologie hemorroidaire 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


HEMORROIDES 

► Normalement preserves chez le sujet sain. 

► Composition : lacs veineux, petites arterioles sous- 
muqueuses et reseau anastomotique. 

► Organisation en plexus hemorroidaires : 

■ internes : au-dessus de la ligne pectinee (ligne 
separant I'epithelium colique de la peau), visibles 
en anuscopie; 

■ externes : en dessous de la ligne pectinee, visibles 
a I'inspection simple. 

MALADIE HEMORROIDAIRE 

GENERALITES 

► Definition : 

■ signes ou symptomes attribues a des anomalies 
du tissu hemorroidaire; 

■ non-parallelisme entre symptomes et lesions. 

► Facteurs declenchants ou aggravants : 

■ constipation surtout, diarrhee; 

■ epices, alcool; 

■ position assise ou debout prolongee; 

■ grossesse et accouchement. 

MANIFESTATIONS CLINIQUES 

► Crise hemorroidaire simple : 

■ mecanisme : oedeme et congestion hemorroi- 
daire; 

■ douleurs : 

• sensations de brulure ou de pesanteur perineale, 

• accentuees par la defecation ou I'exercice phy- 
sique; 

■ anuscopie : hemorroides internes d'aspect conges- 
ts, cedemateux ± semis de microthromboses; 

■ duree habituelle : 2~4 jours. 

► Hemorragies hemorroidaires : 

■ rectorragies : 

• typiquement rouge rutilant, 

• en fin de defecation, 

• habituellement non melange aux matieres, 

• favorisees par I'emission de selles dures, 

• d'abondance non correlee au volume hemorroi- 
daire, 

• tarissement en orthostatisme, 

• jamais grave, mais pouvant entrainer une ane- 
mie ferriprive, 

• evolution capricieuse; 

■ diagnostic d'elimination apres coloscopie : A 

• systematique en cas d'antecedent personnel ou 
familial au 1 er degre de cancer colorectal (sauf 
coloscopie < 5 ans). 


• d'indication large au-dela de 45 ans, 

• non recommandable chez un sujet plus jeune 
si forme typique, rectoscopie normale, 
absence de cancer colorectal familial et de 
trouble du transit. 

► Prolapsus hemorroidaire : 

■ exteriorisation des hemorroides internes : 

• dite aussi « procidence hemorroidaire », 

• liee a une laxite excessive du tissu conjonctif 
sous-muqueux, 

• pouvant causer : gene mecanique, suinte- 
ments, rectorragies; 

■ tumefaction anale : 

• indolore sauf etranglement ou erosion, 

• localisee ou circonferentielle, 

• permanente ou exteriorisee lors d'efforts de 
poussee, 

• souvent erythemateuse a sa face interne; 

■ stadification : 

• I : hemorroides sans prolapsus, 

• II : prolapsus lors d'un effort de poussee, 
spontanement reducible, 

• III prolapsus necessitant une reduction 
manuelle, 

• IV : prolapsus permanent irreductible. 

► Thrombose hemorroidaire : 

■ diagnostic : 

• douleur perineale : 

- souvent intense, a debut brutal, 

- parfois apres un facteur declenchant : exer- 
cice physique, contrainte mecanique ou trau- 
matisme (accouchement...), 

• tumefaction induree, bleutee, douloureuse, 

• ± reaction oedemateuse et inflammatoire; 

■ deux formes topographiques : 

• externe (la plus frequente) : 

- tumefaction dans les plis radies de I'anus, 

- plutot chez des adultes jeunes, 

• interne : 

- plutot chez des hommes plus ages, 

- le plus souvent tumefaction prolabee, parfois 
irreductible, 

- parfois thrombose intracanalaire, avec sen- 
sation de corps etranger intracanalaire, 
tumefaction palpable au TR et visible en 
anuscopie ; 

■ evolution lentement regressive en 5 a 15 jours : 

• resorption ou evacuation du caillot, 

• ulceration : suintement, 

• fibrose : formation d'une marisque sequellaire 
(repli mucocutane cicatriciel). 
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PATHOLOGIE HEMORROIDAIRE 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Rectorragie : cancer colorectal ou anal, polype(s) 
adenomateux, tumeur villeuse, RCH, Crohn, lesion 
anale benigne (eczema, herpes, candidose, 1ST). 

► Tumefaction anale : abces, cancer de I'anus, 
condylomes, prolapsus rectal, melanome. 

► Douleur anorectale : lesion traumatique, fissure 
anale, suppuration (abces, fistule, fasciite necro- 
sante), herpes, eczema, nevralgie pudendale, 
tumeur, prolapsus rectal etrangle. 


TRAITEMENT 


Exclusivement reserve aux hemorroides sympto- 
matiques. 

TRAITEMENT MEDICAL 
NON INSTRUMENTAL 

► Indications : toute maladie hemorroidaire. 

► Moyens : 

■ regies hygienodietetiques : 

• regularisation du transit : traitement d'une 
constipation, 

• limitation des efforts de poussee, 

• lutte contre la sedentarite, 

• reduction des epices et des boissons alcoolisees, 
papier toilette doux; 

■ antalgiques ± AINS : < 1 semaine, lors des pous- 
sees (notamment thromboses oedemateuses); 

■ medicaments antihemorroidaires «specifiques» : 

• utilite discutee, en dehors de I'effet lubrifiant 
des suppositoires sur le canal anal, 

• veinotoniques per os : efficacite discutee, utili- 
ses lors des episodes aigus seulement ( Ginkor 
procto, Da f Ion), 

• topiques : 

- formes : pom made (hemorroides externes ou 
prolabees) ou suppositoire (hemorroides inter- 
nes), 

- anti-inflammatoires : en cas de thrombose 
oedemateuse (Bepanthene . . .) , 

- veinotoniques, 

- cicatrisants : oxyde de zinc, oxyde de titane 
(Jitanoreine . . .), 

- anesthesiques locaux. 

TRAITEMENT INSTRUMENTAL 
ENDOSCOPIQUE 

► Indications : hemorragie ou prolapsus. 

► Moyens : 

■ ligature elastique ± cryotherapie : 

• necrose hemorroidaire par constriction, 

• surtout utile aux stades ll~lll, 

• source de douleur, risque infectieux; 

■ photocoagulation infrarouge : 

• creation d'une cicatrice de la muqueuse sus-pec- 
tineale, retraction faisant remonter les hemorroi- 
des prolabees, 

• surtout utile aux stades l~ll, 

• bien toleree; 


■ injections sclerosantes : 

• quasiment plus pratiquees, 

• renforcement du tissu de soutien par induction 
d'une fibrose cicatricielle, 

• surtout utile au stade II et en cas de rectorragies, 

• efficacite moyenne, risque infectieux. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

► Indications : hemorroides internes invalidantes, 
avec echec patent (stade II rebelle) ou previsible 
des autres traitements (thromboses repetees, pro- 
lapsus volumineux, stades III et IV). 

► Moyens : 

■ en cas de thrombose hemorroidaire avec douleur 
rebelle, recente (< 3 j) : 

• soit incision, curetage evacuant le thrombus, 

• soit excision : ablation du thrombus et du sac 
thrombotique; 

■ en cas de maladie hemorroidaire symptomatique 
invalidante : 

• soit hemorroidectomie pediculaire : 

- ablation des plexus hemorroidaires externes et 
internes sous AG, 

- difficultes : 

long delai de cicatrisation : 6 a 10 semaines 
en moyenne, 

- douleurs postoperatoires intenses, 
troubles fonctionnels secondaires, 

• soit hemorroidopexie = anopexie circulaire (inter- 
vention de Longo) : 

- reascension des paquets hemorroidaires sans 
exerese, 

- avantage : meilleure tolerance, 

- peut-etre moins de complications peroperatoi- 
res et postoperatoires. 


SUIVI 


EVOLUTION 

► Risque de recidive. 

► Possible anemie ferriprive, d'installation tres pro- 
gressive, done habituellement bien toleree. 

► Absence de surrisque de : hemorragie grave, can- 
cer ou infection. 

SURVEILLANCE 

► Examen proctologique au decours des rectorra- 
gies pour rechercher une lesion associee, dans de 
meilleures conditions. 

► Observance des regies hygienodietetiques. 
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Reflux gastro-oesophagien 
Hernie hiatale 


Objectifs Diagnostic, traitement (avec posologies) et suivi, chez le nourrisson, 
I'enfant et I'adulte 


o 
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Hernie hiatale 

DEFINITION 

Protrusion d'une partie de I'estomac dans le thorax, 
a travers le hiatus oesophagien du diaphragme. 

DEUX FORMES 

► Hernie hiatale par glissement (95%) : 

■ protrusion du cardia dans le thorax; 

■ diagnostic positif : 

• inutile en I'absence de symptome, 

• FOGD : ligne Z ascensionnee par rapport a I'ori- 
fice hiatal du diaphragme (ligne Z = zone de 
jonction entre les muqueuses oesophagienne et 
gastrique); 

■ facteur favorisant le reflux gastro-oesophagien 
(RGO), mais ne le causant pas : ni necessaire, ni 
suffisant; 

■ traitement : celui de I'eventuel RGO. 

► Hernie hiatale par roulement : 

■ protrusion de la grosse tuberosite dans le thorax 
(cardia restant intra-abdominal); 

■ diagnostic positif : difficile par FOGD, aise au 
scanner, non indique sans symptome; 

■ non liee au RGO; 

■ risque de volvulus; 

■ traitement : repositionnement chirurgical intra- 
abdominal des grosses hernies, discute suivant le 
rapport benefice/risque. 


Reflux 

gastro-oesophagien 

GENERALITES 

► Definitions : 

■ RGO : passage d'une partie du contenu gastrique 
dans I'oesophage, a travers le cardia sans effort de 
vomissement; 

■ RGO physiologique : 

• sans symptome, ni lesion muqueuse oesopha- 
gienne, 

• existant chez presque tous les individus; 

■ RGO pathologique : RGO avec symptomes et/ou 
lesions muqueuses oesophagiennes (oesophagite). 

► Facteurs favorisants : 

■ anomalies du tonus du SIO (principalement) : 

• relaxations spontanees (2/3 des cas), 


• hypotonie permanente (1 5 %), 

• baisse de la pression de repos favorisee par cer- 
taines substances : 

- graisses, chocolat, tabac, alcool, cafeine, 

- progesterone (grossesse ou medicament), 
anticholinergiques, dopamine, theophylline, 
a-bloquants, agonistes (3-adrenergiques, inhi- 
biteurs calciques, derives nitres; 

ralentissement de la vidange gastrique (1/3 des 
cas); 

hernie hiatale : ni necessaire ni suffisante, mais 
facteur aggravant present dans la moitie des cas; 
hyperpression abdominale (surpoids, toux, gros- 
sesse, constipation); 

defaillance des defenses oesophagiennes : 

• anomalies motrices oesophagiennes, 

• deficit de la secretion salivaire. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Symptomes typiques : quasi pathognomoni- 
ques, mais inconstants : 

■ pyrosis A : brulure retrosternale ascendante; 

■ regurgitations acides A : remontees passives du 
contenu gastrique jusqu'au pharynx, sans effort 
de vomissement; 

■ caracteres tres evocateurs de ces 2 signes : 

• postural : en decubitus ou anteflexion (signe du 
lacet), 

• postprandial. 

► Autres manifestations, non specifiques : 

■ chez le nourrisson (debut souvent avant 3 mois) : 
pleurs per- ou postprandiaux; 

■ chez le nourrisson et I'enfant : 

• irritability, troubles du sommeil, anorexie, 

• regurgitations : alimentaires, non bilieuses, sans 
fievre, ni alteration de I'etat general, ni anoma- 
lie a I'examen clinique; 

■ brulures epigastriques non ascendantes; 

■ autres symptomes extradigestifs : 

• pulmonaires : toux nocturne, dyspnee asthmati- 
forme, asthme aggrave ou rebelle, bronchites, 

• pharynges ou larynges : enrouement, dysesthe- 
sies buccopharyngees, laryngite, halitose, 

• stomatologiques : gingivites ou caries a repeti- 
tion, 

• douleurs thoraciques pseudo-angineuses. 
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EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Non systematiques. 

► Fibroscopie ceso-gastro-duodenale : A 

■ indications chez I'adulte : 

• age > 50 ans, 

• absence de symptome typique, 

• signes d'alarme : dysphagie, amaigrissement, 
hemorragie, anemie, 

• echec du traitement ou recidive des I'arret, 

• evolution > 5 ans sans FOGD; 

■ indication chez I'enfant ou le nourrisson : suspi- 
cion d'oesophagite (pleurs persistants au cours 
des biberons, hematemese, anemie ferriprive, cas- 
sure de la courbe de poids); 

■ objectifs : 

• recherche d'autres lesions oeso-gastro-duodenales, 

• diagnostic positif par mise en evidence d'une 
oesophagite peptique (presente dans 40% des 
cas) : 

- erosions et parfois ulcerations, 

- sans correlation entre intensity des symptomes 
de RGO et probabilite d'oesophagite, 

- plus probable en cas de dysphagie associee, 

• evaluation de la gravite suivant le consensus de 
1 999 1 : 

- stade 1 : perte de substance non circonferen- 
tielle, 

- stade 2 : perte de substance circonferentielle, 

- stade 3 : complication (stenose, ulcere ou 
endobrachyoesophage), 

• recherche de facteurs favorisants : hernie hiatale 
(50%), beance cardiale, malposition cardiotube- 
rositaire, 

• biopsies cesophagiennes si : suspicion de meta- 
plasie (rougeur), de cancer ou d'autres causes 
d'oesophagites (stenose, ulcere, lesion suspen- 
due...). 

► pH-metrie oesophagienne des 24 h : 

■ examen sensible et specifique (90%); 

■ detection des periodes a pH < 4, par une sonde 
endo-oesophagienne ; 

■ examen de 2 C intention chez I'adulte et de 
1 re intention chez I'enfant ou le nourrisson; 

■ indications : 

• chez I'adulte, apres FOGD : 

- absence d'oesophagite, 

- symptomes persistant sous antisecretoires, 

- symptomes typiques, mais resistant au traite- 
ment medical : authentification du RGO, 

- avant chirurgie pour RGO, 

• chez I'enfant ou le nourrisson : absence de 
symptome typique. 

► Impedancemetrie endoluminale oesopha- 
gienne : 

■ examen de 3 e intention; 


1. Classification plus reproductible que celle de Savary et 
Miller, a 4 stades : erosion(s) ou ulceration(s) non confluente(s) / 
confluente(s) / circonferentielle(s) / stenose ou bien ulcere. 


REFLUX GASTRO-CESOPHAGIEN - HERNIE HIATALE 

■ ± couple a la pH-metrie oesophagienne; 

■ utile a la recherche de reflux alcalins : en cas de 
symptomes typiques, mais resistant au traitement 
medical, et sans reflux en pH-metrie. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Autres douleurs epigastriques : ulcereuses, biliai- 
res, pancreatiques, angineuses, achalasie. 

► Autres remontees alimentaires : vomissements, 
merycisme. titem 3 *sj 

► Autres stenoses oesophagiennes : cancereuses, 
radiques. 

► Autres oesophagites : mycosiques, virales, medica- 
menteuses, radiques, caustiques. 


TRAITEMENT (AVEC POSOLOGIES) 


TRAITEMENT MEDICAL 

► Mesures hygienodietetiques : 

■ nourrisson : 

• decubitus dorsal a 30°, 

• epaississement du lait par des pectines 
( Gelopectose ) ; 

■ adulte : 

• surelevation de la tete du lit, 

• reduction ponderale en cas de surpoids, 

• eviter le decubitus postprandial et les vetements 
semes comprimant I'abdomen, 

• sevrage ethylotabagique : peu efficace sur le 
RGO, 

• arret de medicaments favorisants : seulement 
en cas d'utilite incertaine (faible amelioration du 
RGO). 

► Medicaments antisecretoires (les plus efficaces) : 

■ principe : inhibition de la secretion gastrique 
acide; 

■ effet : symptomatique et sur les oesophagites (IPP 
> anti-H2); 

■ deux classes medicamenteuses : 

• inhibiteurs de la pompe a protons (IPP) A : 
omeprazole (Mopraf), pantoprazole (Inipomp), 
esomeprazole ( Inexium )... : 

- posologies de I'omeprazole (gelules de 10 ou 
20 mg) : 1 mg/kg/j chez I'enfant (< 20mg/j) et 
20mg/j chez I'adulte en 1 prise orale pendant 
4~6 semaines, 

- AMM apres I'age d'1 an, 

• antihistaminiques H2 ranitidine (Azantac), 
cimetidine (Tagamet)... 

- posologie de la ranitidine : 1 cp a 300 mg le 
soir pendant 4~8 semaines, 

- chez I'enfant, AMM pour I'oesophagite : 
1 0- 1 5 mg/kg/j sans depasser 300mg/j. 

► Autres medicaments : 

■ antiacides : Phosphalugel, Maalox (gels d'hydro- 
xyde ou de phosphate d'ion metallique : Al, 
Mg) : 

• principe : neutralisation du contenu acide, 

• effet : symptomatique, mais inefficace sur les 
lesions d'oesophagite, 
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• precaution : a prendre a distance d'autres medi- 
caments : risque de resorption abaissee, 

• posologie : 1 c. a soupe 1 h30 apres le debut 
des repas ou si douleur, jusqu'a 4 fois par jour; 

■ alginates : Gaviscon : 

• principe : nappe surnageant sur le liquide gastri- 
que et faisant ecran en cas de reflux, 

• effet et precaution : cf « Antiacides», 

• posologie (prises apres chaque repas ± au cou- 
cher) : 

- adulte :2 c. a cafe par prise, 

- enfant : 1 c. a cafe par prise, 

- nourrisson : 1~2mLAg/j; 

■ prokinetiques (domperidone = Motilium...) : 

• principe : stimulation de la motricite cesogastrique, 

• effet : inefficaces, en dehors du cisapride ( Prepulsid ), 
retire, en raison d'accidents cardiaques. 

► Indications : 

■ nourrisson, par paliers en cas d'echec : 

• mesures dietetiques et posturales ± antisecre- 
toire en cas d'cesophagite, 

• domperidone (efficacite non prouvee), antiaci- 
des et alginates, 

• antisecretoire durant 4-6 semaines (FOGD si 
echec) ; 

■ adulte : cf. algorithme p. 479. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

► Modalites, efficacite, risques : 

■ intervention de Nissen : A 

• fundoplicature complete : intervention de refe- 
rence, 

• montage antireflux, sans ouverture du tube 
digestif, utilisant la paroi de la grosse tuberosite 
comme valve : 

- formant un manchon autour de I'oesophage, 

- abaissant le cardia dans I'abdomen, 

• sous coelioscopie ou par laparotomie, 

• efficacite : 90%, 

• risques : 

- mortality : < 1 %, 

- dysphagie regressive ou persistante (< 5 %), 

- dyspepsie; 

■ hemi-fundoplicatures ou cardiopexie : rares actuel- 
lement. 

► Indications : 

■ chez I'adulte et le grand enfant : 

• RGO necessitant un IPP au long cours et bien 
soulage par celui-ci (RGO vrai et genant), chez 
un sujet a faible risque operatoire, 

• pathologie ORL liee au RGO, 

• asthme aggrave par le RGO; 

■ chez le nourrisson : 

• chirurgie exceptionnelle car regression sponta- 
nee de la plupart des RGO avant 18 mois, 

• volumineuse hernie hiatale symptomatique, 

• echec medical avec : oesophagite ou complica- 
tion ou manifestations respiratoires chroniques. 


SUIVI 


EVOLUTION 

► Dans I'immense majorite des cas : 

■ chez I'adulte : benigne, souvent chronique, sta- 
ble, sans complication; 

■ chez le nourrisson, guerison avec le temps et la 
maturation des systemes antireflux : 66% de 
regurgitations a I'age de 4 mois, 5% a 1 an. 

► Parfois : complication (cf. ci-dessous), ou oesopha- 
gite severe. 

COMPLICATIONS 

► Stenose peptique cesophagienne : 

■ terrain habituel : patient age, de reanimation, a 
I'etat general altere; 

■ dysphagie (signe revelateur habituel), amaigrisse- 
ment; 

■ biopsie systematique pour rechercher un cancer; 

■ traitement : 

• IPP ± dilatations instrumentales endoscopiques, 

• ± intervention chirurgicale antireflux en cas 
d'echec medical. 

► Endobrachyoesophage (10%) : 

■ = oesophage de Barrett; 

■ = metaplasie glandulaire intestinale de I'epithe- 
lium malpighien oesophagien; 

■ terrain : age > 40 ans (60 ans en moyenne), 6/9 
= 2/1, sans lien avec I'ethylotabagisme; 

■ risques : 

• ulcere et hemorragie, 

• adenocarcinome cesophagien (x 40 : 0,5% / an) : 

- risque non modifie par les traitements du 
RGO, 

- surveillance : FOGD avec biopsies multiples, 
tous les 2-5 ans suivant la longueur de I'en- 
dobrachyoesophage (si dysplasie de bas grade : 
apres 6 mois puis tous les ans); 

■ traitement : 

• sans dysplasie : celui du RGO (evolution peu 
modifiee par le traitement), 

• dysplasie de bas grade : surveillance ou destruc- 
tion endoscopique par therapie photodynami- 
que, 

• dysplasie de haut grade : mucosectomie endo- 
scopique ou phototherapie dynamique. 

► Ulcere(s) de I'oesophage (< 5 %) : 

■ clinique : signes de RGO, dysphagie, odynopha- 
gie, hematemese... 

■ biopsie systematique pour rechercher un cancer. 

► Hemorragie digestive (< 5 %) : 

■ signe d'cesophagite severe; 

■ plus souvent latente (carence martiale ± anemie) 
que patente (hematemese, melena). 

► Malaise ou mort subite du nourrisson (meca- 
nismes : malaise vagal, laryngo-spasme, pneumo- 
pathie d'inhalation). 
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REFLUX GASTRO-CESOPHAGIEN - HERNIE HIATALE 


SURVEILLANCE 

► Clinique : symptomes et leur frequence. 

► Fibroscopie : 

■ non systematique; 


■ indications : 

• RGO tres probable, mais sans FOGD initiale, en 
echec de traitement antisecretoire ou recidive 
precoce, 

• cesophagite severe ou compliquee : controle 
apres 8 semaines de traitement, 

• endobrachycesophage : au moins tous les 5 ans. 
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Ulcere gastrique et duodenal 
Gastrite 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi 


Ulcere gastrique (UG), 
ulcere duodenal (UD) 


GENERALITES 


Definition : perte de substance jusqu'a la muscu- 
leuse incluse, remplacee par un bloc sclereux. 
Incidence : 1,3%, UD > UG. 

Sex-ratio (8/ 9) : UD = 3/1 , UG = 1 . 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Clinique : 

■ terrain : 

• age : pic = 60 ans, 

• facteurs de risque : tabac, AINS, aspirine; 

■ douleur (typique dans 50% des cas) : 

• epigastrique, sans irradiation, 

• a type de crampes ou faim douloureuse, 

• rythmee par les repas : 

- soulagee par I'ingestion d'aliments ou d'anti- 
acides, 

- avec intervalle libre de 2~4 h apres les repas, 

• quotidienne par periodes d'une a plusieurs 
semaines, 

• mais souvent atypique (30%), voire absente 

(20%); 

■ ± nausees ou parfois vomissements (evocateurs 
de stenose du pylore); 

■ + amaigrissement modere; 

■ examen physique normal, ou sensibilite epigas- 
trique. 

► Fibroscopie ceso-gastro-duodenale : A 

■ indiquee en cas d'epigastralgie persistante; 

■ diagnostic positif d'ulcere : 

• perte de substance creusante : 

- le plus souvent unique, arrondie, 

- a fond blanchatre et lisse, 

- a bords reguliers, souples, legerement surele- 
ves et erythemateux, 

• siege : 

- gastrique : a risque de malignite A (surtout si 
aspect irregulier, berges indurees), souvent antral, 

- duodenal : sans risque de malignite, bulbaire 
dans 95% des cas (en cas d'ulceres post-bul- 
baires, etendus evoquer un rare syndrome de 
Zollinger-Ellison, surtout en cas d'oesophagite 
associee : cf. p. 482), 


• hemorragie eventuelle : 

- active : saignement en nappe ou en jet, 

- recente : caillot, sang dans le tube digestif, 

- potentielle : caillot adherent, vaisseau visible; 

■ biopsies : 

• d'ulcere gastrique, systematiques au niveau des 
berges, a la recherche d'un cancer de I'estomac 
(> 6 biopsies), 

• antrales ± fundiques pour recherche la d'Helico- 
bacter pylori (HP) : biopsies fundiques en cas de 
sujet age ou traite par antisecretoires ou anti- 
biotiques, 

• pas d'indication de biopsie d'ulcere duodenal 
(aucun risque de degenerescence). 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Autres causes de douleurs epigastriques : 

■ cardiovasculaires : 

• cardiaques : angor, IDM, pericardite, 

• aortiques : anevrisme fissure, dissection; 

■ digestives : 

• oesophagiennes : RGO, oesophagite, 

• hepatobiliaires : pathologie lithiasique... 

• pancreatiques : pancreatite, cancer... 

• dyspepsie. 

► Autres lesions gastriques ulcerees : 

■ cancer de I'estomac ulcere : A 

• 5% des ulcerations gastriques, 

• arguments macroscopiques : bords irreguliers et 
fermes, fond nodulaire, 

• affirme par des biopsies multiples systematiques 
des berges de tout ulcere gastrique; 

■ lymphome gastrique; 

■ maladie de Crohn ; 

■ tuberculose gastrique; 

■ infection a CMV (immunodeprime). 

► Ulcerations aigues : 

■ plus superficielles : epargnant la musculeuse; 

■ causes : medicaments, maladie grave (« ulcere de 
stress*)... 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


HEMORRAGIE DIGESTIVE riTEM 2os> 

Urgence en cas d'hemorragie active et non en cas 
d'anemie ferriprive isolee. 

PERFORATION titem iisa 

► Elements epidemiologiques : 

■ rare : < 5 % ; 
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■ facteurs de risque : 

• tabagisme, AINS, aspirine, corticoides, gastri- 
nome, 

• ulcere de la face anterieure. 

► Deux formes : 

■ rupture en peritoine libre : peritonite aigue, avec 
pneumoperitoine; 

• clinique = tableau de peritonite : 

- douleur brutale «en coup de poignard* a 
debut epigastrique, puis diffusant a tout I'ab- 
domen, 

- nausee ± vomissements, arret des gaz, 

- contracture epigastrique, douleur au TR, 

- parfois, disparition de la matite hepatique 
signant le pneumoperitoine, 

- fievre et signes de choc retards : peritonite 
chimique puis bactSrienne, 

• ASP : pneumoperitoine visible dans 50% des cas, 

• scanner abdominal : pneumoperitoine, interrup- 
tion voire bulle pariStale, infiltration de la graisse 
pSrilSsionnelle, 

• pas de fibroscopie : contre-indiquSe (majoration 
du risque septique); 

■ rupture dans un organe plein (pancreas, foie...) : 

• tableau clinique trompeur : douleur devenant 
plus intense, plus continue et transfixiante, 

• ASP ou scanner abdominal : pneumoperitoine 
discret ou absent. 

► Traitement en urgence : A 

■ hospitalisation; 

■ partie mSdicale : 

• mise a jeun, 

• IPP et antibiothSrapie IV; A 

■ partie chirurgicale : 

• UG : resection de I'ulcSre A (pour examen his- 
tologique) puis suture, 

• UD : suture de I'ulcere, A 

• dans les 2 cas : toilette pSritonSale. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT PREVENTIF 

► Limiter ou eviter AINS et aspirine : 

■ sauf indication validSe incontournable; 

■ doses et durSe minimales efficaces; 

■ sous couvert d'IPP si : age > 65 ans ou antece- 
dent d'ulcSre. 

► Eradication de I'HP : en prevention ll re . 

► Sevrage tabagique. 

TRAITEMENT CURATIF 

1/ ARRET DES FACTEURS FAVORISANTS : 
TABAC, AINS 

2/ TRAITEMENT ANTISECRETOIRE 

► En attendant le rSsultat de la recherche d'HP. 

► IPP en 1 re intention : SsomSprazole (40mg/j), ome- 
prazole, pantoprazole... 

► Anti-H2 en 2 e intention : ranitidine (300mg/j)... 


ULCERE GASTRIQUE ET DUODENAL - GASTRITE 

3/ ERADICATION DE L'HP 

► Pratiquee des la preuve de sa presence. 

► Suivant les modalitSs citSes p. 483. 

4/ SUIVANT LE SIEGE ET LE STATUS HP 

► Ulcere duodenal : 

■ HP~ : antisScrStoire simple dose pendant 4 semai- 
nes; 

■ HP + : 

• arret du traitement apres eradication sauf cas 
particuliers, 

• poursuite de I'antisScrStoire pendant 3 semaines 
seulement en cas de : 

- ulcere compliquS, 

- traitement a risque : anticoagulant, AINS, aspi- 
rine, 

- affection severe simultanSe, 

- douleur persistante apres I'Sradication, 

• antisecretoire au long cours en cas d'Schec 
rSpStS d'Sradication d'HP. 

► Ulcere gastrique : 

■ HP~ : antisecretoire simple dose pendant 6 semai- 
nes; 

■ HP + : 

• poursuite de I'antisecretoire pendant 5 semai- 
nes, 

• puis suivant la FOGD de controle faite 4~6 semai- 
nes apres la fin du traitement (cf. tableau ci- 
dessous). 


Ulcere gastrique : conduite a tenir apres FOGD de 
controle 


Eradication 
de I'HP 

Cicatrisation 

Oui 

Non 

Oui 

Rien de plus 

2 e ligne 
d'eradication 

Non 

Biopsies 
(cancer?) 
Antisecretoire 
6 semaines 

2 e ligne 
d'eradication 
Antisecretoire 
5 semaines 


5/ PLACE DE LA CHIRURGIE 
EN DEHORS DES COMPLICATIONS 

► Ulcere gastrique : 

■ indications : 

• non-cicatrisation apres 12 semaines d'antisScrS- 
toire (10%), 

• rScidive sous traitement d'entretien, 

• dysplasie severe des berges; 

■ intervention : gastrectomie partielle avec examen 
anatomopathologique. 

► Ulcere duodenal : 

■ indications exceptionnelles : 

• non-cicatrisation sous traitement medical pro- 
longs, 

• rechutes rSpStSes malgrS I'eradication d'HP, 

• necessity d'un traitement d'entretien a fortes 
doses; 
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■ interventions = gestes reduisant les secretions 
gastriques : 

• vagotomie tronculaire avec antrectomie, 

• vagotomie fundique (dite hyperselective), 

• vagotomie tronculaire avec pyloroplastie. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

EN CAS DE COMPLICATION 

► Hospitalisation. 

► Cf item specifique. 

EN DEHORS DE COMPLICATIONS 

► Surveillance en ambulatoire. 

► Clinique : douleur, aspect des selles. 

► Examens complementaires : 

■ FOGD de controle : indications : 

• en cas d'UG, toujours, pour : 

- controle de cicatrisation, 

- nouvelles biopsies : cancer? 

- controle d'eradication d'HP; 

• en cas d'UD, dans certains cas : 

- UD complique (ou antecedent de -), 

- traitement a risque : anticoagulant, AINS, aspi- 
rine, 

- affection severe simultanee, 

- douleur persistante; 

■ controle de Eradication de I'HP (cf. p. 483) : 

• indications : 

- UG HP + : toujours, 

- UD HP + : en cas de FOGD prevue ou de tenta- 
tive anterieure d'eradication, 

• moyen : 

- biopsie : en cas de FOGD, 

- test respiratoire : en I'absence de FOGD, 

• moment : 4~6 semaines apres la fin du traite- 
ment antiulcereux, 

• conduite a tenir suivant le resultat : 

- positif : traitement de seconde intention et si 
persistance HP + antibiogramme sur preleve- 
ment gastrique en vue d'un 3 e traitement, 

- negatif : aucun examen complementaire. 

EVOLUTION 

► Spontanement : 

■ evolution chronique par poussees (de 2 a 4 semai- 
nes en moyen ne); 

■ cicatrisation en quelques semaines; 

■ intervalles libres de quelques mois ou annees; 

■ recidives : 50 a 75% a 1 an suivant la localisation 
gastrique ou duodenale. 

► Sous traitement : 

■ disparition des douleurs en quelques jours; 

■ cicatrisation en 6 semaines dans 75 a 90% des cas; 

■ recidive ulcereuse (1 %/an) : 3 hypotheses : 

• non-eradication de I'HP : 

- recherche par prelevement local lors de la FOGD, 

- evaluation de I'observance, antibiogramme, 

- traitement adapte a I'antibiogramme, 


• prise d'AINS, aspirine ou corticoides, 

• syndrome de Zollinger-Ellison = gastrinome : 

- tumeur neuroendocrine pancreatique ou duo- 
denale, maligne dans 50% des cas, 

- dans le cadre d'une NEM de type 1 dans 20% 
des cas, 

- rare : 1/1 000 ulcere duodenal, 

- maladie ulcereuse severe et recidivante : multi- 
ple, souvent etendue jusqu'au 3 e ou 4 e duode- 
num, ± gastrite a gros plis, aesophagite, 

- diarrhee chronique, 

- diagnostic positif : hypersecretion gastrique 
acide a jeun et hypergastrinemie basale. 

► Complication : cf. ci-dessous. 

COMPLICATIONS 

► Hemorragie digestive : 

■ frequente : 20%; 

■ manifestation : 

• soit anemie ferriprive, 

• soit hemorragie exteriorisee (melaena > hemate- 
mese) ; riTEm 2 os.j 

■ FOGD des que possible; 

■ risque de recidive, surtout en I'absence d'eradica- 
tion de I'HP. 

► Perforation : cf. p. 480. 

► Stenose : 

■ gastrique (prepylorique > mediogastrique) : recher- 
cher un cancer de I'estomac; 

■ duodenale surtout (bulbaire, pylorique) : 

• soit par oedeme (regressive), 

• soit par fibrose (irreversible) : 

- dilatation endoscopique, 

- chirurgie en cas d'echec endoscopique (vago- 
tomie tronculaire, duodeno-antrectomie puis 
anastomose gastro-jejunale de type Finsterer). 

► Cancerisation d'ulcere gastrique : A 

■ moins frequente que le cancer ulcere; 

■ risque (= 2 %) motivant : 

• surveillance endoscopique et biopsique, 

• recours a la chirurgie en cas d'UG recidivant ou 
resistant au traitement. 


Gastrites 


GASTRITES AIGUES 


DIAGNOSTIC 

► Clinique : 

■ souvent asymptomatiques; 

■ parfois : epigastralgies, hemorragies digestives. 

► Fibroscopie ceso-gastro-duodenale : A 

■ diagnostic positif (definition endoscopique) : 

• lesions souvent diffuses, multiples et de degre 
variable, 

• cedeme, purpura, erosions superficielles, lesions 
ulceronecrotiques parfois; 
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ULCERE GASTRIQUE ET DUODENAL - GASTRITE 


Helicobacter pylori (HP) 


BACTERIOLOGIE 

• Bacterie spiralee a gram negatif. 

• Vivant surtout sur I'epithelium antral. 

• Porteuse d'une urease : uree — > ammoniac. 

EPIDEMIOLOGIE 

Transmission interhumaine directe : oro-orale 
ou feco-orale. 

Prevalence : 

• 20-50% chez I'adulte (croissante avec I'age); 

• en cas d'ulcere duodenal : 95 % ; 

• en cas d'ulcere gastrique : 70%. 

Facteur de risque d'UGD : 1 0 % sur la vie entiere. 
Consequences de I'infection : 

• gastrite chronique, initialement antrale; 

• risque majore de : UD, UG, adenocarcinome 
gastrique et lymphome gastrique du MALT. 

METHODES DIAGNOSTIQUES 

Examen anatomopathologique de biopsies 

antrales ± fundiques : 

• utile au diagnostic initial d'infection a HP; 

• utile au controle d'eradication, en cas de FOGD. 

Test rapide a I'urease : 

• moins bonne sensibilite que la biopsie (85% vs 
95%); 

• utile en cas de FOGD avec biopsies sans examen 
histologique; 

• interet : resultat immediat permettant I'eradica- 
tion immediate d'HP; 

• depot du prelevement sur un gel riche en uree 
et revelation de I'activite ureasique par un reactif 
sensible a I'ammoniac ou a I'elevation du pH. 

Culture : pour antibiogramme, si echec d'eradication. 

Serologie : 

• utile au diagnostic d'infection, avant toute tentative 
d'eradication, sans FOGD prevue a court terme; 

• sans interet pour controler I'eradication. 


Test respiratoire a I'uree marquee : 

• utile pour verifier I'eradication : en cas d'ulcere 
complique mais FOGD non envisagee 

• a pratiquer au moins 1 mois apres I'arret des 
antisecretoires et antibiotiques; 

• ingestion d'uree marquee au 13 C ; 

• en presence d'HP : uree = H 2 0 — > 2 NH 3 + C0 2 ; 

• detection dans Fair expire de C0 2 marque. 
ERADICATION 

Indications = presence d'HP avec : 

• ulcere gastrique ou duodenal ; 

• gastrite aigue; 

• gastrite chronique : symptomatique ou atrophi- 
que ou avec metaplasie intestinale ; 

• lymphome gastrique du MALT. 

Interets : 

• favorisation de la cicatrisation de I'ulcere; 

• reduction du taux de rechute. 

Principe : 

• association d'un antisecretoire 1 et de 2 antibioti- 
ques pendant 7— 1 4j ; 

• pour elever le pH gastrique, afin de favoriser 
I'activite des antibiotiques. 

Modalites (posologies non exigees pour les ECN) : 

• IPP a double dose en 2 prises : omeprazole 
20 mg x 2/j x 7j 

• 2 antibiotiques pendant la meme duree : 

✓ amoxicilline 2 = Clamoxyl : 1 g x 2/j, 

✓ clarithromycine 2 = Zedar : 500 mg x 2/j, 

• duree portee a 14j en cas d'usage de ranitidine 
ou de traitement de 2 e ligne. 

Taux de succes : 70 %. 


1. En cas de contre-indication aux IPP : ranitidine 600mg/j. 

2. Metronidazole : a la place de I'amoxicilline ou de la clari- 
thromycine, en cas de contre-indication ou de resistance. 


■ biopsies : 

• signes d'inflammation aigue : PNN, congestion, 

• recherche d'HP. 

► Causes principales : 

■ alcool, aspirine, AINS; 

■ primo-infection a HP; 

■ ingestion de caustique; 

■ defaillance multiviscerale; 

■ infections de I'immunodeprime : CMV, pyogenes... 

TRAITEMENT 

► Preventif : 

■ produits menages bien etiquetes et inaccessibles 
aux enfants; 

■ precautions avec aspirine et autres AINS : 

• limitation de leur usage : 

- indications irrefutables, 

- absence d'alternative moins risquee, 

• limitation de la dose : minimale efficace, 

• association d'un IPP aux AINS ou a I'aspirine a 
dose anti-inflammatoire si : 


- age > 65 ans, 

- antecedent d'ulcere gastro-duodenal. 

► Curatif : 

■ IPP A; 

■ traitement de la cause : 

• sevrage alcoolique, 

• arret de I'aspirine et d'autres AINS : 

- toujours possible pour les AINS, 

- a discuter au cas par cas pour I'aspirine a dose 
antiagregante, 

• eradication de I'HP : si present. 

SUIVI 

► Evolution : 

■ cicatrisation en quelques jours : le plus souvent; 

■ parfois hemorragie ou perforation, surtout sous 
aspirine ou AINS. 

► Surveillance : 

■ douleur, aspect des selles (melena?); 

■ FOGD de controle en cas de forme hemorragique; 

■ test respiratoire d'eradication de I'HP, a distance 
d'une eventuelle tentative d'eradication. 
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GASTRITES CHRONIQUES 


DIAGNOSTIC 

► Clinique : 

■ asymptomatique le plus souvent; 

■ epigastralgies, dyspepsie : discutees; 

■ parfois, en cas de maladie de Biermer : 

• syndrome anemique, 

• glossite depapillee (dite de Hunter), 

• troubles neurologiques : 

- sclerose combinee de la moelle : troubles sen- 
sitifs profond et du tact fin, syndrome pyrami- 
dal, 

- ralentissement psychomoteur. 

► Biologie : 

■ souvent normale; 

■ en cas de maladie de Biermer : 

• anemie macrocytaire aregenerative, 

• megaloblastose en cas de myelogramme, 

• i vitamine B12, 

• AC antifacteur intrinseque : specifiques mais 
sensibilite = 70 %, 

• AC anticellules parietales gastriques : sensibilite 
~ 90%, mais non specifique. 

► Fibroscopie ceso-gastro-duodenale : A 

■ aspect macroscopique : 

• normal dans la moitie des cas, 

• lesions rencontrees : oedeme, erytheme, fragi- 
lity, exsudat, erosions, hyperplasie des plis, vais- 
seaux visibles, points hemorragiques, nodules, 

• types de gastrite : erythemateuse, erosive, atro- 
phique, hemorragique, de reflux, hyperplasique, 

• parfois mise en evidence d'un reflux biliaire; 

■ biopsie gastrique (definition anatomopathologi- 
que) : 

• infiltration du chorion par des lymphocytes, 

• atrophie de la muqueuse : rarefaction des glan- 
des gastriques, 

• ± presence d'HP, 

• ± infiltration du chorion et de I'epithelium par 
des PNN (evocatrice de I'infection a HP), 

• ± metaplasie intestinale, 

• ± dysplasie (severe = cancer in situ). 

► Causes principales : 

■ gastrite a Helicobacter pylori : > 90 % des gastri- 
tes, predominance antrale; 

■ maladie de Biermer : gastrite atrophique fundique 
auto-immune; 

■ reflux biliaire (apres cholecystectomie ou anasto- 
mose gastro-jejunale) : gastrite antrale ± fundi- 
que, faible infiltration cellulaire du chorion; 

■ AINS, aspirine; 

■ gastrites granulomateuses : 

• maladie de Crohn, 

• infections : tuberculose, syphilis, Whipple, ani- 
sakiase, cryptosporidiose, histoplasmose, candi- 
dose, 

• reaction a un corps etranger, 


• Wegener, sarcoidose, 

• formes non specifiques; 

■ gastrite lymphocytaire : 

• aspect varioliforme typiquement : gros plis avec 
erosions et nodules, 

• infiltrat lymphocytaire intra-epithelial abondant 
(> 30/100 cellules epitheliales); 

■ gastrites a eosinophiles : souvent associee a une 
atteinte du grele. 

► Diagnostic differentiel : 

■ maladie de Menetrier = gastropathie hypertrophi- 
que geante : 

• clinique : amaigrissement, cedemes, 

• biologie : 

- hypoprotidemie, sans proteinurie (exsudat gas- 
trique riche en proteines), 

- avec facteur V normal, 

• FOGD : 

- gros plis temoignant de I'epaississement de la 
muqueuse gastrique, 

- biopsie : hyperplasie de I'epithelium mucose- 
cretant, 

• risques de cancer gastrique (10%); 

■ gastropathie d'hypertension portale : 

- souvent contexte de cirrhose, 

- FOGD : gastrite en mosaique ± VO. 

TRAITEMENT 

► Gastrite a HP : 

■ indications d'eradication de I'HP : 

• gastrite symptomatique, 

• atrophie avec metaplasie intestinale, 

• ulcere gastrique ou duodenal; 

■ pas de consensus dans les autres cas. 

► Maladie de Biermer (traitement de la carence 
vitaminique et non de la gastrite) : 

■ vitamine B12 IM : 1 mg/j x 1 0 j puis 1 mg/mois puis 
dose minimale efficace a vie (= 1 mg/6 mois); 

■ possibility de traitement d'entretien per os quoti- 
dien (resorption digestive passive = 1 %). 

► Reflux biliaire : sucralfate ou gel d'alumine ou 
de magnesium. 

► Gastrite lymphocytaire : IPP. 

SUIVI 

► Evolution : 

■ persistance et aggravation sans traitement etiolo- 
gique; 

■ en cas de gastrite a HP traitee, guerison : 

• disparition des PNN en quelques semaines, 

• disparition des lymphocytes en 6-12 mois. 

► Surveillance endoscopique : 

■ indications : 

• gastrite chronique atrophique avec dysplasie, 

• maladie de Biermer; 

■ objectif : recherche de cancer gastrique par biop- 
sies; 

■ frequence : tous les 2 ans. 
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Amaigrissement 


Objectifs : Diagnostic 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Purement clinique : 

► perte de poids involontaire et anormale : 

■ > 5 % en < 6 mois, 

■ portant sur la masse musculaire et/ou grasse; 

► a defaut de poids anterieur fiable : 

■ changement de faille de vetements, 

■ changement de trou de ceinture... 


SIGNES DE GRAVITE 


► Cause grave : cancer, anorexie mentale... 

► Amaigrissement lui-meme : 

■ important (> 10% ou 5—10 kg) ; 

■ avec maigreur : index de masse corporel (P/T 2 ) 

< 18,5 kg/m 2 

► Signes de denutrition : titem no> 

■ Cliniques : 

• amyotrophie, perte d'autonomie... 

• troubles cutaneo-phaneriens : 

- peau seche et fine, 

- cheveux cassant et clairsemes, 

- depilation de la queue des sourcils, 

- ongles cassants; 

• stomatite, glossite depapillee et douloureuse; 

• cedemes declives prenant le godet. 

■ Biologiques : albumine < 30g/L, prealbumine 

< 1 lOmg/L... 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Sans perte de poids : 

■ maigreur constitutionnelle. 

► Avec perte de poids : 

■ pertes liquidiennes : 

• regression d'cedemes, 

• deshydratation; 

■ accouchement; 

■ amaigrissement physiologique apres 75 ans : dia- 
gnostic d'exclusion 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ age, sexe; 

■ perception de I'amaigrissement ou non; 

■ antecedents et mode de vie : 

• antecedents familiaux : cancer, maigreur consti- 
tutionnelle, 

• antecedents personnels : 

- cancer : risque de recidive, 

- maladie digestive : Crohn, maladie coeliaque... 

- trouble psychiatrique : depression... 

■ facteurs de risque de cancer : tabac, alcool... 

■ contexte social : grande pauvrete... 

■ histoire ponderale : 

• poids habituel, minimum, maximum, 

• vitesse d'installation et anciennete de la perte de 
poids; 

■ enquete alimentaire : 

• soit reduction des apports energetiques : cause 
psychiatrique ou organique, 

• soit stability ou majoration : cause organique 
(hypercatabolisme); 

■ signes associes : 

• asthenie, fievre, sueurs nocturnes, 

• troubles digestifs : 

- dysgueusie, dysphagie, dyspepsie, 

- douleurs abdominales, diarrhee, constipation, 

- rectorragies, melena; 

• toux, dyspnee 

• douleurs 

• syndrome depressif : 

- tristesse, diminution de I'interet ou du plaisir, 
fatigabilite, 

- trouble de I'appetit ou du sommeil... 

► Examen physique : 

■ complet dont bouche et touchers pelviens; 

■ bandelette urinaire : glucose, sang, GB? 


HEPATO-G ASTRO- ENTER OLOG IE 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
Guides par la clinique. 

En I'absence d'orientation clinique : 

► Examens de 1 re intention : 

■ biologie : 

• NFS, VS, CRP, 

• ionogramme sanguin, uree, creatinine, 

• calcemie, glycemie, 

• biochimie hepatique, 

• TSH, 

• Hemoccult ; 

■ imagerie : radio de thorax et echo-abdominale. 

► Examens de 2 e intention : 

■ biologie : 

• recherche de malabsorption : 

- TP, folates, vitamine B12 ± D, 

- electrophorese des proteines, 

- steatorrhee, 

- ± AC anti-transglutaminase tissulaire, 

• bilan infectieux : 

- serologie VIH, 

- BK crachats, 

- coproculture, 

• PSA; 

■ imagerie : scanner thoraco-abdomino-pelvien. 

► Examens de 3 e ligne : 

■ examen ORL; 

■ FOGD : 

• recherche d'obstacle, de cancer ou d'ulcere, 

• biopsies duodenales systematiques en cas d'exa- 
men macroscopique normal; 

■ coloscopie : recherche de cancer. 

► En I'absence de cause trouvee (10-25%) : 

■ surveillance pendant 3-6 mois; 

■ reevaluation. 

CAUSES (liste non exhaustive) 

► Neoplasiques A (20-40%) : 

■ cancers : ORL, digestifs... fitems 145 A 1604 

■ lymphomes. fitem 1644 

► Psychiatriques A (20-60%) : 

■ depression : chercher une cause organique asso- 
ciee; fitem 285 j 

■ anorexie mentale; fitem 424 

■ anorexie-boulimie; r item 424 

■ etats d'agitation chronique. fitem 184 4 

► Digestives (hors cancers : 10-15%) : 

■ ulcere gastro-duodenal ; 

■ cancers : oesophage, pancreas, estomac, colon... 

■ malabsorption 1 : 

• maladie coeliaque, fitem 3034 

• maladie de Crohn, fitem 1184 

• pancreatite chronique; fitem 269.4 

■ gastro-enteropathie exsudative. fitem 3034 


► Endocriniennes 1 (5%) : 

■ hyperthyroidie; fitem 2464 

■ diabete sucre : de type 1 decompense ou de 
type 2 insulinorequerant; fitem 2334 

■ insuffisance surrenale; fitem 2554 

■ pheochromocytome; fitem 1304 

■ panhypopituitarisme. fitem 2204 

► Infectieuses : 

■ tuberculose; fitem 1064 

■ VIFH ; FITEM 854 

■ parasitose : taeniasis, giardiase... fitem 1004 

■ candidose buccale ou oesophagienne; fitem 874 

■ maladie de Whipple : rarissime. 

► Neurologiques : 

■ maladie de Parkinson; fitem 2614 

■ demence; fitem 634 

■ AVC ; FITEM 1334 

■ sclerose laterale amyotrophique 

► Autres : 

■ anomalies buccales : 

• absence de dent ou dentier inadapte, 

• syndrome sec, fitem 2704 

• trouble du gout : agueusie, dysgueusie, 

• lesions douloureuses candidose, aphtose, 
mucite post-chimiotherapie... 

■ defaillances viscerales grave : cirrhose, IRC, IRespC, 
insuffisance cardiaque; 

■ maladies systemiques : 

• maladie de Florton, amylose : amaigrissement 
parfois revelateur, 

• PAN, Behget, sarcoidose, Still, LES, PR... 

■ iatrogenie : 

• regimes restrictifs abusifs, 

• medicaments : 

- hormones thyroidiennes, 

- anorexigenes, amphetamines, 

- biguanides, digitaliques, AINS, almitrine... 

- certains antidepresseurs serotoninergiques : cita- 
lopram, fluoxetine, fluvoxamine, fitem 1774 

- certains neuroleptiques, fitem 1774 

■ toxiques : forte consommation de cafeine, alcoo- 
lisme chronique, heroinomanie; 

■ amaigrissement physiologique du sujet age : 

• diagnostic d'exclusion, 

• tres progressif, 

• sans anomalie clinique ni biologique. 


1 . Causes endocriniennes et malabsorption : amaigrissement 
souvent malgre des apports alimentaires eleves (polyphagie). 
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Objectifs Diagnostic. 

Ascite cirrhotique (traitement, infection d'ascite : issus de I'item 228) 


Diagnostic d'une ascite 


DIAGNOSTIC POSITIF 


DEFINITION 

Collection liquidienne intraperitoneale non pure- 

ment sanglante. 

CLINIQUE 

► Faible sensibilite » 2,5 L. 

► Distension abdominale, T perimetre abdominal, 
T poids. 

► Matite des flancs, declive et mobile. 

► ± gene en cas d'ascite volumineuse : dyspnee, 
tension abdominale, anorexie. 

► ± hernies parietales : ombilicale... 

► ± OMI, epanchement pleural souvent droit. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Echographie abdominale : 

■ en cas de doute clinique; 

■ essentiellement en cas d'ascite de faible abon- 
dance. 

► Ponction exploratrice : A 

■ systematique, affirmant I'ascite; 

■ eventuellement guidee par echographie; 

■ en fosse iliaque gauche : a I'union 1/3 externe-1/3 
moyen de la ligne unissant epine iliaque antero- 
superieure et ombilic. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Globe vesical. 

► Kystes volumineux : ovarien, renal. 

► Volumineuse tumeur pelvienne. 

► Hemoperitoine : epanchement de sang. 

► Choleperitoine : epanchement de bile. 

► Obesite, grossesse. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


ELEMENTS D'ORIENTATION 

CLINIQUE 
► Antecedents : 

■ hepatopathie, nephropathie, cardiopathie; 

■ cancer; 

■ contage tuberculeux, tuberculose. 


► Mode d'installation : 

■ tres progressif habituellement; 

■ rapide en cas de thrombose sus-hepatique ou 
portale. 

► Examen physique : 

■ signes de cirrhose : foie dur a bord inferieur tran- 
chant, signes d'HTP, d'lHC; 

■ anasarque : 

• epanchements pleuraux ± pericardiques, 

• compatible avec : cirrhose grave, syndrome 
nephrotique, insuffisance cardiaque, grande 
denutrition, enteropathie exsudative ou hypo- 
thyroidie ; 

■ signes de cancer : AEG, organomegalie, lesions 
aux touchers pelviens; 

■ signes de tuberculose : AEG, febricule, sueurs 
nocturnes, toux; 

■ signes d'insuffisance cardiaque droite. 

PONCTION EXPLORATRICE : 

TOUJOURS INDIQUEE 

► Aspect : 

■ habituellement : citrin; 

■ parfois : trouble (infection), hemorragique (neo- 
plasie) ou chyleux (lesion lymphatique). 

► Biochimie : 

■ dosage des protides : 

• < 25 g/L => transsudat, 

• > 25 g/L =s exsudat; 

■ dosage des triglycerides si aspect lactescent : 
> 1 g/L => ascite chyleuse; 

■ dosage de I'amylase : si doute sur une cause pan- 
creatique. 

► Cytobacteriologie : 

■ compte et nature des cellules : 

• PNN > 250/mm 3 => infection d'ascite, en 
contexte cirrhotique (cf. p. 489), 

• GB > 1 000, lymphocytes > 70% => ascite lym- 
phocytaire : evoquer une tuberculose; 

■ ensemencement direct sur flacons d'hemoculture, 
au lit du malade : en cas de suspicion d'infection 
d'ascite; 

■ recherche de bacteries et mise en culture (sur 
milieu de Lowenstein si suspicion de tubercu- 
lose). 

► Cytologie pathologique : recherche de cellules 
malignes. 


HEPATO-G ASTRO- ENTER OLOG IE 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 
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AUTRE BIOLOGIE : suivant I'orientation 
IMAGERIE : suivant I'orientation 

► Echographie abdominale dysmorphie ou 
metastases hepatiques, signes d'HTP, obstruction 
des veines sus-hepatiques ou de la veine porte. 

► Scanner abdomino-pelvien : utiie en cas de 
cause non hepatique (carcinose peritoneale...). 

CAUSES 

TRANSSUDATS 

► Cirrhose A : 80% des ascites (cf. p. 489). 

► Insuffisance cardiaque droite ou globale : 

■ exsudat > transsudat; 

■ cf. «Exsudats» ci-apres. 

► Hypoprotidemies majeures : 

■ syndromes nephrotiques; 

■ enteropathies exsudatives; 

■ grande denutrition. 

► Syndrome de Demons-Meigs : 

■ tumeur benigne de I'ovaire; 

■ ascite ± pleuresie transsudatives; 

■ regression des epanchements a I'ablation de la 
tumeur; 

■ physiopathologie inconnue. 

EXSUDATS 

► Carcinose peritoneale (10%) : A 

■ principaux cancers primitifs : ovaire, colon, esto- 
mac, pancreas, uterus, sein, foie; 

■ arguments en faveur : 

• souvent : cancer connu, amaigrissement, 

• parfois : masse abdominale ou pelvienne, hepa- 
tomegalie metastatique nodulaire, nodules peri- 
toneaux parietaux ou aux touchers pelviens, 
douleurs abdominales, signes d'occlusion, 

• ascite volontiers hemorragique, contenant sou- 
vent des cellules malignes, riche en cholesterol 
(> 1,21 mmol/L), 

• (aucune valeur du CA 125 : eleve par tout epan- 
chement), 

• scanner abdomino-pelvien : nodules perito- 
neaux, tumeur primitive et son extension, 

• echographie pelvienne : si doute sur une tumeur 
ovarienne mal vue au scanner, 

• laparoscopie ou ccelioscopie ou coloscopie : sui- 
vant I'orientation clinique, en I'absence d'ele- 
ment suffisant aux imageries et a la ponction. 

► Mesotheliome peritoneal : 

■ tumeur maligne peritoneale ± pleurale; 

■ arguments en faveur : 

• notion de contact avec I'amiante, 

• douleurs abdominales, ± signes d'occlusion, 

• masse(s) palpable(s), 

• ascite riche en acide hyaluronique, 

• scanner abdomino-pelvien : nodules peritoneaux, 

• diagnostic positif : biopsies sous laparoscopie. 

► Tuberculose peritoneale (1 %) : 

■ clinique : 

• notion de contage tuberculeux, immigration ou 
immunodepression, 


• fievre, amaigrissement, douleurs abdominales, 
syndrome inflammatoire, 

• autres localisations souvent associees : poumon 
(40%), tube digestif (ileon et caecum surtout), 
reins... 

■ examens complementaires : 

• cholestase anicterique frequente, 

• ascite exsudative lymphocytaire, generalement 
sans BK a I'examen direct, mais cultures souvent 
positives (50 %), 

• adenosine desaminase elevee dans I'ascite : sen- 
sible et specifique, 

• laparotomie exploratrice : rarement necessaire, 
biopsie de granulations peritoneales blancha- 
tres d'histologie granulomateuse, avec examen 
bacteriologique montrant des BAAR, confirmes 
comme BK en culture. 

► Petitonite : titem 275.4 

■ notamment par perforation d'organe creux; 

■ ascite moderee, voire infraclinique. 

► Causes rares : 

■ insuffisance cardiaque droite ou globale (2%) : 

• principales causes pericardite chronique 
constrictive, valvulopathie tricuspidienne, 

• arguments en faveur : 

- ascite riche en proteines, pauvre en cellules, 

- signes cliniques droits, 

- echocardiographie : veines sus-hepatiques dila- 
tees, cardiopathie; 

■ pancreatite aigue ou chronique : 

• ascite exsudative, riche en cellules et en amylase, 

• association frequente d'une pleuresie gauche, 

• causes : rupture d'un faux kyste ou du canal de 
Wirsung; 

■ syndrome de Budd-Chiari : 

• = signes d'obstruction des veines sus-hepatiques, 

• hepatomegalie douloureuse ± ictere, ± IHC, 

• ascite pauvre en cellules, souvent riche en pro- 
tides, 

• imagerie : scanner ou echographie des veines 
sus-hepatiques, 

• causes : 

- thrombose : syndrome myeloproliferatif, SAPL, 
HPN, deficit en PC, PS ou AT, mutation du 
gene du facteur II ou du V, 

- compression : tumeur, kyste, abces, 

- obstruction neoplasique : hepatocarcinome, 
cancer du rein, 

■ obstruction portale (causes analogues au Budd- 
Chiari); 

■ ascites chyleuses : 

• ascite lactescente, avec lipides > 1 g/L dont > 75 % 
de triglycerides et nombreux lymphocytes, 

• causes : 

- obstructions ou compressions des lympha- 
tiques adenopathies lymphomateuses, 
metastatiques ou tuberculeuses, thrombose 
veineuse sous-claviere gauche, tumeur du 
mesentere, 

- malformations du systeme lymphatique, 
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- traumatismes des voies lymphatiques, souvent 
chirurgical : chirurgie pancreatique ou renale, 
lymphadenectomie retroperitoneale, cure 
d'anevrisme aortique, 

- hyperproduction lymphatique : cirrhose, insuf- 
fisance cardiaque droite, Budd-Chiari; 

■ bilharziose hepatique; 

■ maladie gelatineuse du peritoine : 

• ascite visqueuse, riche en mucine, 

• associee a une tumeur mucineuse habituelle- 
ment maligne, de I'ovaire ou de I'appendice; 

■ hyperstimulation ovarienne : complication iatro- 

gene d'une induction d'ovulation; 

■ rares maladies generates : 

• hypothyroidie, 

• maladie periodique, lupus, vascularites, sarcoi- 
dose, 

• maladie de Whipple, gastro-enterite a eosino- 
philes. 


Ascite cirrhotique FITEM 228^ 


FORME NON COMPLIQUEE 


DIAGNOSTIC 

► Contexte : 

■ cirrhose : connue ou revelee par I'ascite; 

■ association frequente a d'autres oedemes : OMI, 
epanchement pleural (droit > gauche); 

■ facteurs favorisants : abus de sel ou arret des diu- 
retiques, hemorragie digestive, septicemie, hepa- 
tite alcoolique aigue, carcinome hepatocellulaire, 
thrombose portale. 

► Clinique : matite abdominale declive, mobile. 

► Echographie : 

■ soit en cas de doute; 

■ soit a la recherche d'un facteur de decompensa- 
tion (CHC...). 

► Ponction : 

■ systematique (sauf epanchement minime non 
ponctionnable); 

■ transsudat, avec protides = 5~20g/L le plus sou- 
vent; 

■ PNN < 250/mm 3 , et sterile; 

■ sans cellule anormale en cytologie pathologique. 

TRAITEMENT 

► Hospitalisation en cas de 1 re poussee. 

► Decubitus : non strict. 

► Regime desode A (± restriction hydrique : si 
hyponatremie profonde < 125). 

► Diuretique(s) : A titem i76> 

■ sauf IR ou Na < 130; 


■ spironolactone = Aldactone en 1 re intention; 

■ ± furosemide = Lasilix si spironolactone insuffisant. 

► Drainage d'ascite : 

■ indications : ascite volumineuse, echec ou contra- 
indication des diuretiques; 

■ compensation pour prevenir I'lR : 

• perfusion d'albumine ou macromolecules, 

• utile au-dela de 3 L draines en cas de facteurs de 
risque de syndrome hepatorenal, 

• indispensable au-dela de 5L draines. 

SURVEILLANCE 

► Efficacite : 

■ i poids : -0,25-0,5 kg/j en cas d'ascite seule, 
-0,5-1 kg/j en cas d'OMI associes; 

■ perimetre ombilical, diurese, natriurese 
(> 50 mmol/L). 

► Tolerance : Na, K, creatininemie. 


ASCITE REFRACTAIRE 


DEFINITION 

Ascite rebelle au regime sans sel et aux diuretiques. 

TRAITEMENT 

Ponctions iteratives en attendant : 

► Transplantation hepatique. 

► ou TIPS ( transjugular intrahepatic portosystemic 
shunt), a risque de majoration de I'lHC, done pos- 
sibles seulement si : 

■ Child < 10, 

■ absence d'antecedent d'encephalopathie; 

► ou anastomose porto-cave chirurgicale : dans 
des cas tres particuliers (Budd-Chiari); 

► ou shunt peritoneo-jugulaire : presque aban- 
donne. 


INFECTION D'ASCITE 


DIAGNOSTIC 

► Facteurs de risque : 

■ proteines dans I'ascite < lOg/L; 

■ hemorragie digestive; 

■ antecedents d'infection d'ascite. 

► Clinique : 

■ ascite habituellement de moyenne a grande abon- 
dance; 

■ ± signes d'appel : 

• fievre ou hypothermie, 

• douleur abdominale, diarrhee recente, nausee, 
vomissements, 

• decompensation : encephalopathie, ictere, IR... 

► Ponction d'ascite : 

■ PNN > 250/mm 3 A : suffisant au diagnostic; 

■ ± bacteries : BGN ( E . coli...) » cocci Gram + : 

• rarement a I'examen direct, parfois en culture, 

• plus souvent en cas d'ensemencement direct sur 
flacons a hemocultures, au lit du malade; 

■ pas d'augmentation sensible des proteines dans 
I'ascite (restant < 25g/L). 
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TRAITEMENT EN URGENCE A 

► Hospitalisation. 

► Antibiotherapie : 

■ monoantibiotherapie des le diagnostic pose; 

■ amoxicilline-acide clavuianique (Augmentin) ou 
ceftriaxone ( Rocephine ) ou ofloxacine (Of/ocef); 

■ adaptee secondairement a I'antibiogramme si 
germe trouve; 

■ duree : 5 jours ( Rocephine ) a 7 jours (autres); 

■ pas d'aminoside : risque de nephrotoxicite. 

► Perfusions d'albumine : a J 1 et J3. 

► Ponction d'ascite de controle : apres 2—3 j. 


PREVENTION 

► Primaire : avant toute infection d'ascite 

■ par norfloxacine ( Noroxine ); 

■ pendant 7j en cas d'hemorragie digestive; 

■ en continu en cas de proteines < lOg/L dans I'as- 
cite (controversee). 

► Secondaire : apres infection(s) d'ascite 

■ par norfloxacine (Noroxine)] 

■ en continu apres un 1 er episode; 

■ duree : non consensuelle (1 an ~ definitivement); 

■ motivee par le risque de recidive (70 % a 1 an) et 
la mortalite (30 %/episode). 
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Constipation 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Chez I'adulte : 

■ poids des selles < lOOg/j’et/ou 

■ nombre de defecations < 3/semaine (« constipa- 
tion de transit*) 

■ et/ou difficulty d'exoneration (dyschesie : « consti- 
pation terminale ») : 

• sensation d'exoneration incomplete, 

• importants efforts de poussee, 

• ± aide par des manoeuvres digitales. 

► Chez I'enfant : 

■ emission de selles trop rare 1 2 et/ou trap dures pour 
I'age et/ou 

■ exonerations douloureuses. 

CAUSES D'ERREUR 

► «Fausse constipation)) : pendant I'allaitement 
maternel exclusif, par absence de residu, selles possi- 
bles 1 fois par semaine, voire toutes les 2 semaines. 

► Fausses diarrhees du constipe : 

■ selles heterogenes, composees de : 

• liquide : par hypersecretion rectosigmoidienne 
reactionelle a la stase fecale, 

• scybales : petites matieres fecales dures; 

■ parfois associees a I'emission d'un bouchon de 
selles moulees; 

■ precedees d'une periode de constipation. 

ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

INTERROGATOIRE 

► Transit : 

■ constipation : 

• anciennete, intervalle libre avec la naissance, 

• frequence et aspect des selles; 

■ alternance diarrhee-constipation. 

► Troubles digestifs associes : 

■ delai d'evacuation du meconium (N = 24 h, patho- 
logique au-dela de 48 h); 

■ douleur abdominale ou anale, ballonnement; 

■ symptomes anorectaux : faux besoins, sensation 
de plenitude rectale, emission de glaires; 

■ rectorragies, vomissements, episodes subocclusifs; 

■ incontinence : gaz, selles... 

► Signes generaux : asthenie, anorexie, amaigris- 
sement, retard de croissance... 


1 . Definition theorique, difficilement applicable. 

2. Exemple : nourrisson : < 1 selle/j ou selles dures. 


► Flabitudes : 

■ alimentaires; 

■ de defecation : toilettes, pot, pieds touchant le 
sol ou non... 

► Antecedents : 

■ personnels : neoplasiques digestifs, medicaux, 
chirurgicaux, obstetricaux; 

■ familiaux : cancer colorectal... 

► Autres : 

■ contexte psychosocial : evenement personnel ou 
familial, education sphincterienne rigide (parents 
obsessionnels); 

■ prises medicamenteuses; 

■ explorations deja realisees; 

■ traitements deja essayes, effet. 

EXAMEN PHYSIQUE 

► Examen general : 

■ poids, etat nutritionnel; 

■ thyrofdien : goitre, frilosite, bradycardie; 

■ neurologique (suivant le contexte). 

► Examen abdominal : palpation de I'abdomen et 
des orifices herniaires. 

► Examen proctologique : 

■ inspection : souillure, prolapsus, beance anale, fis- 
sure, anteposition anale; 

■ palpation : douleur, induration; 

■ toucher rectal : 

• toujours en presence des parents et apres leur 
accord, chez le mineur, 

• fecalome, douleur anale, masse, stenose, selles, 
hemorroides, etat de la prostate, 

• tonus sphincterien, 

• recherche de selles dans I'ampoule rectale; 

■ test a la sonde rectale, chez le nourrisson : par- 
fois debacle de selles (evocatrice de maladie de 
Hirschsprung). 

► Toucher vaginal : chez la femme. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Indications : 

■ signes d'alarme : 

• rectorragies, masse clinique, AEG, retard de 
croissance, fievre... 

• anemie ferriprive ou syndrome inflammatoire, 

• caractere recent chez I'adulte; 

■ signes extradigestifs; 

■ constipation persistante apres un traitement 
adapte; 

■ facteurs de risque de cancer colique (adulte); 
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■ retard a Evacuation meconiale (nourrisson). 

► Chez le nourrisson et I'enfant : 

■ biologie : TSH, ionogramme sanguin, calcemie, 
± magnesium; 

■ ± manometrie anorectale : en cas de constipation a 
debut neonatal ± retard d'evacuation du meconium; 

■ ± biopsie rectale : si reflexe recto-anal inhibiteur 
absent (Hirschsprung?). 

► Chez I'adulte : 

■ biologie : NFS, VS, CRP, ionogramme sanguin, cal- 
cemie, glycemie, TSH ; 

■ coloscopie A, indications : 

• age > 45 ans en I'absence de coloscopie dans 
les 5 annees precedentes, 

• constipation recente ou recemment majoree, 

• rectorragies, amaigrissement, syndrome rectal, 

• anemie ferriprive ou syndrome inflammatoire, 

• antecedents familiaux de cancer colorectal, 

• polypose ou cancer dans le cadre du syndrome 
HNPCC ; 

■ exceptionnellement : 

• temps de transit colique de marqueurs radio- 
opaques : objectivation d'une inertie colique, 

• manometrie anorectale : 

- Hirschsprung (reflexe recto-anal inhibiteur 
absent), 

- anisme (contraction du sphincter externe de 
I'anus et du muscle puborectal lors de la defe- 
cation), 

• electromyogramme anal : recherche d'atteintes 
neurologiques, 

• manometrie colique : recherche d'inertie colique. 

ARGUMENTS 1 ORIENTANT VERS UNE CAUSE 
ORGANIQUE OU FONCTIONNELLE 


Constipation 

Fonctionnelle 

Organique 

Age 

Enfant 2 

Adulte 3 

Amaigrissement, 
retard de croissance 

Rare 

Frequent 

Distension majeure, 
ballonnement 

Rare 

Frequent 

Encopresie 

Frequente 

Exceptionnelle 

Signes des la naissance 

Rares 

Frequents 


1. Aucun critere cite n'etant absolu. 

2. Chez I'enfant : 95% de constipations fonctionnelles. 

3. Chez I'adulte : causes organiques plus frequentes, notamment cancer 
colorectal. 


► Digestives : 

■ intestinales : 

• tumorales 1<A) : cancer colorectal A, carcinose 
peritoneale ou autre compression extrinseque 
tumorale (ovaire, uterus, prostate), 

• stenose non tumorale 1(A) : post-radique, ischemi- 
que, diverticulite, Crohn, tuberculose, 

• troubles moteurs rares : pseudo-obstruction 
intestinale chronique, 

• allergie aux proteines de lait de vache 1 (N - E) , 

• maladie cceliaque 1 <N,E>A) : constipation possible, 

• mucoviscidose 1 (N ' E>A) : plus rare que la diarrhee, liee 
a la viscosite excessive des secretions intestinales; 

■ anorectales : 

• cancer du canal anal 1<A) , 

• stenose ou fissure anale, hemorroi'des 

douloureuses 1(A> , 

• anisme : contraction paradoxale du sphincter 
interne et du muscle puborectal lors des efforts 
de poussee, 

• hyposensibilite rectale ± megarectum, 

• malformations anorectales N : imperforation anale, 
anus antepose, stenose rectale congenitale. 

► Neurologiques : 

■ centrales : AVC, SEP, Parkinson, paraplegie, tetra- 
plegie; 

■ peripheriques : 

• diabete, amylose, syndrome de la queue-de-cheval, 

• maladie de Hirschsprung (cf. p. 494). 

► Psychogenes : 

■ depression, psychoses; 

■ troubles obsessionnels ou phobiques; 

■ demence. 

► Autres : 

■ sclerodermie systemique A ; 

■ porphyrie; 

■ encephalopathies, myopathies, myelomeningocele. 

► Medicamenteuses ou toxiques : 

■ morphiniques, anticholinergiques; 

■ antidepresseurs, neuroleptiques; 

■ antidiarrheiques, antispasmodiques; 

■ inhibiteurs calciques, furosemide; 

■ antiparkinsonniens, antiepileptiques; 

■ fer, calcium, aluminium, sucralfate, cholestyra- 
mine; 

■ intoxications : plomb, mercure, arsenic, phosphore; 

■ sels de platine, poisons du fuseau, topotecan, 
thalidomide. 


CAUSES 

► Occasionnelles : voyage, alitement, grossesse. 

► Hygienodietetiques : 

■ faible consommation de fibres; 

■ deshydratation ; 

■ manque d'activite physique. 

► Metaboliques et endocriniennes : 

■ hypokaliemie, hypercalcemie, hypomagnesemie; 

■ hypothyroid ie, diabete, acromegalie; 

■ insuffisance renale. 1. A : adulte, N : nouveau-ne, nourrisson, E : enfant. 
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CONSTIPATION 


TRAITEMENT 


EDUCATION 

► Explications : 

■ cause eventuelle; 

■ facteurs favorisants. 

► Traitement : necessity de I'observance. 

EVACUATION 

► Necessity d'evacuation de la stase distale, avant 
tout traitement (voire d'un fecalome). 

► Moyens : lavements ou PEG ou TR. 

TRAITEMENT DE LA CAUSE A 

Si possible. 

REGLES HYGIENODIETETIQUES 

► Favoriser les apports de fibres alimentaires : 

■ besoins quotidiens : > 1 5-20 g/j chez I'adulte; 

■ principales sources : pain au son, cereales, fruits 
et legumes verts; 

■ mode d'action des fibres alimentaires : 

• non digerees dans le grele, 

• hydrophilie augmentant le volume fecal, 

• degradation partielle en acides gras a chaTnes 
courtes augmentant I'activite motrice intestinale. 

► Boissons suffisantes : 1,5 L/j. 

► Passage a la selle regulier : 

■ ± a heure fixe (apres un repas) et tentative a cha- 
que besoin; 

■ sans forcer ni contraindre un enfant. 

► Activite physique reguliere. 

LAXATIFS 

► Generalites : 

■ indication : efficacite insuffisante des regies hygie- 
nodietetiques; 

■ preferer : 

• les macrogols ( Forlax ...), 

• les laxatifs de lest (' Transilane ...) en cas d'alter- 
nance diarrhee/constipation ; 

■ eviter : lactulose, lactitol (ballonnement) et laxa- 
tifs stimulants (melanose colique, troubles de la 
motricite colique). 

► Laxatifs osmotiques : 

■ choisis en 1 re intention; 

■ 2 types : 

• macrogols = polyethylene glycol (PEG) : Forlax, 
Movlcol, Transipeg, 

• sucres : lactulose ( Duphalac ), lactitol ( Importal ), 
sorbitol; 

■ mode d'action : augmentation du volume du contenu 
colique et stimulation de la motricite du colon; 

■ effets indesirables : diarrhee, ± ballonnement (lac- 
tulose, lactitol). 


► Laxatifs de lest : 

■ exemples : son, mucilages (Transilane, Spagulax)] 

■ mode d'action : cf. « Laxatifs osmotiques » : 

• utilises surtout en cas d'alternance diarrhee/ 
constipation, 

• effet indesirable : ballonnement. 

► Laxatifs lubrifiants : 

■ exemples : huile de paraffine ou de vaseline 
(, Lansoyl ) ; 

■ mode d'action : 

• effet mecanique lubrifiant, 

• diminution de la resorption hydroelectrolytique, 
augmentation du volume du contenu colique; 

■ effets indesirables : suintement anal, malabsorp- 
tion, pneumopathie d'inhalation. 

► Laxatifs irritants : 

■ a eviter, sauf inefficacite des autres laxatifs, contre- 
indiques chez I'enfant; 

■ a n'utiliser que pour une duree breve; 

■ exemples d'anthraquinones : sene ( Tamarine , 
Boldoflorine, Herbesan), cascara ( Fuca )... 

■ effets indesirables a long terme : 

• melanose colique : pigmentation muqueuse 
asymptomatique (depots de lipofuscine), 

•troubles de la motricite colique : «maladie des 
laxatifs ». 

► Laxatifs par voie rectale : 

■ indications : dyschesie, trouble neurologique et 
autres constipations distales; 

■ mode d'action : activation du reflexe exonera- 
tes; 

■ exemples : 

• suppositoires : 

- a la glycerine, 

- a degagement de gaz carbonique ( Eductyl) : 
reeducation du reflexe exonerates, 

• lavements evacuateurs hyperosmolaires ( Normacol) 
et irritants (Micro lax)] 

■ effets indesirables : irritation anale. 

PLACE DE LA PRISE EN CHARGE 
PSYCHOLOGIQUE 

► En cas de cause psychiatrique. 

► En cas de constipation secondaire a une mal- 
traitance physique ou a des abus sexuels. 

PLACE DU TRAITEMENT CHIRURGICAL 

Indications tres rares : 

► inertie colique : colectomie ou enterostomie late- 
rale pour irrigations anterogrades; 

► hypertonie sphincterienne : sphincterotomie ou 
sphincteromyectomie anale; 

► cure de rectocele ou de prolapsus; 

► megarectum fonctionnel : exerese. 
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SUIVI 


COMPLICATIONS 

► Digestives : 

■ fissure anale, anite : a risque de perennisation de 
la constipation par crainte de douleurs; 

■ prolapsus : rectal, hemorroidaire; 

■ encopresie : incontinence f Scale, compliquant une 
constipation prolongee avec distension rectale 
excessive, perte de sensibilite rectale et incompe- 
tence sphincterienne; 

■ fecalome : amas compact de selles deshydratees, 
ne pouvant etre expulse spontanement; 


■ occlusion : arret des gaz en plus de I'arret des 
matieres; 

■ megacolon; 

■ evolution chronique de la constipation (> 6 mois). 

► Urinaires : retention vesicale, infections urinaires. 

► Abus de laxatifs : diarrhee, hypokaliemie, mela- 
nose... 

SURVEILLANCE 

► Observance, efficacite et tolerance des traite- 
ments. 

► Education notamment dietetique. 


Maladie de Hirschsprung : rare mais a connaTtre 


Maladie congenitale due a I'agenesie des plexus nerveux sous-muqueux du rectum et parfois du colon. 
Decouverte chez le nouveau-ne ou le nourrisson, exceptionnellement chez I'adulte. 

Constipation a debut neonatal : retard d'evacuation du meconium. 

Signes d'organicite : retard staturo-ponderal, ballonnement. 

Toucher rectal : ampoule rectale vide. 

ASP : dilatation aerique du colon avec absence d'air dans le rectum. 

Manometrie rectale : absence de reflexe rectoanal inhibiteur. 

Biopsie rectale : absence de cellules ganglionnaires, hyperplasie des filets fibreux. 

Traitement chirurgical : colostomie en zone saine, resection du colon atteint puis retablissement de continuity. 
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Diarrhee aigue 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Diarrhee : 

■ selles tres molles ou liquides > 3/j (OMS); 

■ trop abondantes : > 300 g/j (definition objective). 

► Aigue : 

■ duree < 2 semaines; 

■ typiquement : transit anterieur normal, debut sou- 
dain, duree < 5j, sans reddive rapide; 

■ NB : duree = 2~4 semaines => « diarrhee prolon- 
gee»; duree > 1 mois => chronique. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

Diarrhee chronique debutante : 

► diagnostic retrospects ; 

► debut parfois brutal, notamment RCH et Crohn. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

Cf. algorithme p. 500. 

ELEMENTS D'ORIENTATION 

► Interrogatoire : 

■ fievre, frissons; 

■ diarrhee : 

• description des evacuations : 

- frequence, quantite, aspect (consistance, glai- 
res, pus, sang, caractere afecal), 

- tenesme, epreintes, 

• syndrome dysenterique (cf. tableau p. 497) : 

- evacuations glairosanglantes, mucopurulentes, 
parfois afecales, 

- ± syndrome rectal, fievre, AEG, 

• syndrome choleriforme (cf. tableau p. 497) : 

- diarrhee aqueuse profuse, 

- fievre tres rare, risque de deshydratation ; 

■ vomissements, douleurs abdominales; 

■ prises medicamenteuses recentes; 

■ antecedent personnel ou familial de RCH ou 
Crohn; 

■ facteurs de risque de diarrhee aigue infectieuse : 

• immunodepression : hypogammaglobulinemie, 
SIDA, transplants, immunosuppresseurs... 

• toxi-infection alimentaire collective : salmonelles 
> Clostridium perfringens, staphylocoque dore, 

riTEM 73 A 

• notion de contage, hospitalisation, 

• sejour en pays a bas niveau d'hygiene (diarrhee 
des voyageurs = turista) : 

- souvent dans la T e semaine (J3-J4), 


- habituellement diarrhee hydrique benigne, 
resolutive en 1~3 jours, 

- causes : bacteries (E. coli enterotoxinogenes 
» shigelle, salmonelle) > parasites (amibiase, 
giardiase) > virus, 

• ingestion d'eau non potable, 

• consommation d'aliments a risque : 

- coquillages crus : virus, salmonelles, vibrios, 

- oeufs crus : salmonelles, 

- volailles peu cuites, produits laitiers au lait cru : 
salmonelles, Campylobacter, 

- boeuf peu cuit : salmonelles, E. coli, Taenia 
saginata, 

- pore peu cuit : Yersinia, salmonelles, Clostridium 
perfringens, Taenia solium (hors de France), 

- viande, plats cuisines : C. perfringens, 

- jambon, charcuterie, patisserie, plats cuisines : 
staphylocoque dore, 

- riz frit a la chinoise : Bacillus cereus, 

- poissons crus : anisakiase, 

• periode de I'annee : hivernale -> virus, esti- 
vale -» bacteries. 

► Examen physique : 

■ temperature; 

■ signes peritoneaux eventuels : defense, contracture; 

■ TR : aspect des selles, sang; 

■ signes extradigestifs : 

• arthrites, erytheme noueux : evocateurs de 
Yersinia ou de Campylobacter, 

• splenomegalie, taches rosees abdominales, angine 
de Duguet, tuphos : evocateurs de typhoide. 

► Examens paracliniques : 

■ habituellement aucun, sauf en cas de : 

• terrain : immunodepression, age < 5 ans ou 
> 75 ans, grossesse, maladie chronique (dia- 
bete, insuffisance cardiaque, renale ou hepati- 
que, MICI, achlorhydrie gastrique, valvulopathie 
cardiaque, anevrisme aortique), 

• diarrhee : sanglante, durant > 4j, febrile > 38,5 °C 
ou avec deshydratation severe, troubles neurolo- 
giques, defense ou septicemie 

• contexte : 

- cadre nosocomial, creche, employe de restau- 
ration, notion de toxi-infection alimentaire col- 
lective, 

- voyage recent en pays a bas niveau d'hygiene, 

- antibiotherapie recente; 

■ dans ces cas : 

• NFS, CRP, ionogramme sanguin, uree, creati- 
nine : si sepsis ou deshydratation, 
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• hemocultures si T > 38,5 °C, 

• frottis-goutte epaisse si suspicion de paludisme, 

• coproculture : A 

- avec recherche de salmonelles, Shigelles, 
Campylobacter et Yersinia, 

-± recherche d'F. coli 0157 : H7 : si micro- 
angiopathie thrombotique (anemie hemolyti- 
que avec schizocytes et souvent thrombopenie 
et insuffisance renale), 

- ± recherche de Clostridium difficile et de sa 
toxine A ± B, si antibiotherapie recente et : 
diarrhee profuse, sanglante, meteorisme dou- 
loureux, fievre ou terrain tres fragile, 

- ± recherche de Klebsiella oxytoca : si diarrhee 
hemorragique apres antibiotherapie, 

• examens parasitologiques des selles (3 en 
7 jours, si 1 cr negatif) : 

- si diarrhee > 4j sans cause trouvee, 

- si voyage recent en pays a bas niveau d'hygiene, 

• ± recherche de Rotavirus dans les selles : chez le 
nourrisson, en cas de diarrhee aigue febrile avec 
vomissements et signes respiratoires, 

• ± antigenemie pp65 ou PCR CMV : si immunode- 
pression (notamment VIH + avec CD4 < 75/mm 3 ), 

• ± rectosigmoidoscopie ± coloscopie, avec biop- 
sies pour histologie et bacteriologie si : 

- syndrome dysenterique, 

- gravite majeure ne permettant pas d'attendre 
le resultat des examens de selles, 

- suspicion de colite ischemique et absence 
d'autre cause trouvee, 

- suspicion de RCH ou Crohn, 

• ± scanner abdomino-pelvien : en cas de doute 
sur une cause ischemique ou une affection 
chirurgicale. 

CAUSES 

► 1 re cause = virus. 

► Infectieuses (90 %) : 

■ virales » bacteriennes > parasitaires; 

■ virales : 

• Rotavirus, Calicivirus, adenovirus, 

• surtout chez I'enfant, 

• pic de frequence en automne et en hiver; 

■ bacteriennes (10-15%) : 

• salmonelles (cf. p. 498), Campylobacter, shigel- 
les, Yersinia, 

• E. coli enterotoxinogene (turista), entero- 
hemorragique ou entero-invasif, 

• Clostridium difficile, Klebsiella oxytoca : post- 
antibiotique (cf. p. 498), 

• Staphylocoque dore (2-4 h apres I'ingestion 
d'aliments contamines); 

■ parasitaires : Giardia, Entamoeba histolytica histo- 
lytica'... riTEM 100.4 


1 . Entamoeba histolytica histolytica = forme pathogene 
& Entamoeba histolytica. 


► Medicamenteuses : 

■ laxatifs, antiacides contenant Ca 2+ ou Mg 2+ , aci- 
des biliaires; 

■ antibiotiques (cf p. 498); 

■ AINS, colchicine, biguanides, quinidine, sels d'or, 
lithium; 

■ ticlopidine et veinotoniques contenant des flavo- 
noi'des : diarrhees souvent retardees; 

■ alimentation enterale, surtout hypertonique; 

■ chimiotherapies anticancereuses : 5FU, capecita- 
bine, irinotecan, topotecan... 

► Radiques : debut de quelques heures a 3 semai- 
nes apres une irradiation abdominale. 

► Inflammatoires : 

■ maladie de Crohn, RCH; 

■ colite microscopique a debut aigu. 

► Ischemiques : terrain vasculaire, precession even- 
tuelle d'un episode d'hypotension arterielle. 

► Autres causes : 

■ sucres : lactose en exces en cas de deficit en lac- 
tase, edulcorants de synthese (polyols), non ou mal 
absorbes, entrainant une diarrhee osmotique; 

■ allergie alimentaire : diarrhee breve, volontiers 
avec urticaire peu apres I'ingestion; 

■ aliments riches en histamine (thon, maquereau...) : 
diarrhee breve avec bouffees vasomotrices; 

■ toxiques divers : 

• champignons, 

• detergents, organophosphores, metaux lourds 
(arsenic, plomb, mercure...), 

• toxine thermostable de plancton, donnant diar- 
rhee et vomissements 1-6 h apres I'ingestion de 
moules ou huitres; 

■ infections extradigestives (essentiellement chez 
I'enfant) : otites... 

■ causes fonctionnelles : 

• diarrhee psychogene, liee a I'anxiete, 

• colopathie fonctionnelle, 

• fausse diarrhee du constipe. 


TRAITEMENT 


CRITERES D'HOSPITALISATION A 

► Existence de signes de gravite : 

■ terrain : age < 3 mois ou > 75 ans, immunode- 
pression... 

■ signes de deshydratation; riTEm 194.4 

■ signes de sepsis severe : T > 40°C ou < 36,5°C, 
hypotension, marbrures... 

► Autres complications : 

■ hypokaliemie severe; 

■ microangiopathie thrombotique : en cas defec- 
tions a E. coli entero-hemorragique 0157 : H7, 
shigelloses; 

■ dilatation colique aigue : distension du colon > 6cm, 
surtout en cas defection a C. difficile ou a shigelles, 
favorisee par la prise de ralentisseurs du transit; 

■ megacolon toxique : dilatation colique aigue + sep- 
sis severe, traitement par coloexsufflation, risque de 
perforation a traiter par colectomie en urgence. 
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DIARRHEE AIGUE 


Diarrhees choleriformes et syndromes dysenteriques 


Type de diarrhee 

Hydroelectrolytique (diarrhee choleriforme) 

Lesionnelle (syndrome dysenterique) 

Mecanisme 

Adhesion, enterotoxine 

Invasion, cytotoxicite 

Segment atteint 

Grele proximal 

lleon, colon 

Duree d'incubation 

Quelques heures 

Quelques jours 

Selles 

Liquides : fecales ou aqueuses 
Abondantes 

Sanglantes ± glaireuses 
Peu abondantes, voire afecales 

Douleurs abdominales 

Moderees 

Intenses ± syndrome rectal 1 

Vomissements 

Frequents 

Rares 

Fievre 

Inhabituelle 

Frequente (sauf amibiase intestinale) 

Signes extradigestifs 

Rares 

Frequents 

Principaux risques 

Deshydratation 

Bacteriemie, perforation intestinale 

Principaux germes 

- Virus 

- £ coli enterotoxinogene ou enteropathogene 

- Staphylocoque dore 

- Clostridium peiringens 

- Bacillus cereus 

- Vibrio cholerae 

- Giardia 

- Cryptosporidium 

- Isospora belli 

- Salmonelles 

- Shigelles 

- Yersinia enterocolitica 
ou pseudotuberculosis 

- Campylobacter jejuni 

- £. coli entero-hemorragique 
ou entero-invasif 

- Clostridium difficile 

- Entamoeba histolytica histolytica 


1. Syndrome rectal : faux besoins, epreintes, tenesmes. 


PREVENTION D'AUTRES CAS 

► Hygiene : 

■ isolement fecal; 

■ lavage des mains; 

■ arret de travail pour les employes de la restaura- 
tion, en cas staphylococcie cutanee. 

► Declaration obligatoire, en cas de : 

■ toxi-infection alimentaire collective; 

■ typholde, paratyphoide; 

■ cholera; 

■ botulisme. 

PREVENTION ET TRAITEMENT 
DE LA DESHYDRATATION A 

Fondamentaux. r items 194 et 219.4 

TRAITEMENTS SYMPTOMATIQUES 

► Antidiarrheiques : 

■ ralentisseurs du transit : loperamide = Imodium, 
Arestal. . . 

• autorises au-dela de I'age de 2 ans, mais a evi- 
ter en pratique chez I'enfant, 

• deconseilles en cas de syndrome dysenterique et 
contre-indiques en cas de colite severe, 

• risque de colectasie et de septicemie; 

■ antisecretoires : racecadotril = Tiorfan : 

• sans contre-indication (sauf grossesse et allaite- 
ment), 

• utilisables a partir de 1 mois; 

■ ± topiques absorbant I'eau : dismectite = Smecta : 

• contre-indiques en cas de megacolon toxique et 
de troubles du peristaltisme, 

• a prendre a 2 h d'ecart des autres medicaments, 

• utilisable chez I'enfant pesant > 10kg; 


■ ± probiotiques : dans certains cas seulement : 

• Saccharomyces boulardii = Ultra-Levure, 
Lactobacillus acidophilus = Lacteol, 

■ reduction de la duree des diarrhees de I'enfant, 

• reduction du risque de recidive des diarrhees a 
C. difficile. 

► Spasmolytiques : phloroglucinol = Spasfon. 

► Antipyretique : paracetamol si besoin. 

TRAITEMENT DE LA CAUSE 

ANTIBIOTHERAPIE 

► Indications tres restreintes : 

■ infection severe : syndrome dysenterique, bacte- 
riemie, atteinte extradigestive; 

■ terrain fragile : age < 3 mois, age > 75 ans, denu- 
trition severe, immunodepression, drepanocytose, 
MICI; 

■ certains germes : Vibrio cholerae, Salmonella typhi 
ou paratyphi, shigelles; 

■ contexte d'epidemie bacterienne. 

► Choix initial probabiliste : 

■ cotrimoxazole 1 ou ciprofloxacine 1 ' 2 x 5j; 

■ metronidazole a associer en cas de diarrhee au 
retour d'un pays a bas niveau d'hygiene. 

► Suivant le germe trouve : durees a titre indica- 
te, en I'absence d'immunodepression et d'atteinte 
extradigestive 

■ Salmonella typhi ou paratyphi : ciprofloxacine 1 ' 2 ou 
ceftriaxone x 5—7 j ; 

■ salmonelles non typhiques : ciprofloxacine 1 ' 2 ou 
ceftriaxone x 3j; 


1 . Contre-indique en cas de grossesse ou allaitement. 

2. Contre-indique jusqu'a la fin de la croissance. 
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■ Shigelle : cotrimoxazole 1 2 3 ou ciprofloxacine 1, 2 ou 
ceftriaxone ou azithromycine x 3j; 

■ Campylobacter : erythromycine ou ciprofloxacine 
1,2 ou doxycycline 1, 3 x 5j; 

■ Yersinia : ceftriaxone ou cotrimoxazole 1 ou doxy- 
cycline 1,3 ou ciprofloxacine 1,2 x 5j; 

■ E. coli : cotrimoxazole 1 ou ciprofloxacine 1, 2 x 3j; 

■ C. difficile (toxine + ) : metronidazole (en 1 re inten- 
tion) ou vancomycine orale x 1 0~ 1 4 j ; 

■ Vibrio cholerae : doxycycline 1, 3 ou cotrimoxazole 1 
ou ciprofloxacine 1,2 ; 

■ parasites, fitem iooa 

► Adaptation secondaire a I'antibiogramme. 

PAS D'ANTISEPTIQUE DIGESTIF : 

EFFICACITE NON DEMONTREE. 


SUIVI 


► Clinique : 

■ temperature, poids, etat d'hydratation ; 

■ selles : nombre, volume et aspect; 

■ douleurs abdominales. 

► Biologie : 

■ ionogramme sanguin, uree, creatinine : si forme 
severe ; 

■ controle de I'examen de selles ayant trouve un 
germe a traiter : coproculture (S. typhi, V. chole- 
rae, C. difficile...) ou examen parasitologique; 

■ autres : suivant la clinique. 


QUELQUES CAS PARTICULIERS 


DIARRHEES POST-ANTIBIOTIQUES 

► Generalites : 

■ antibiotiques : induction de diarrhee dans 5-20% 
des cas; 

■ 90% = diarrhee moderee et transitoire, sans fie- 
vre ni vomissement ni douleur intense, regressive 
a I'arret : 

• par effet prokinetique : acide clavulanique... 

• par effet osmotique de residus glucidiques non 
metabolises par la flore detruite; 

■ 10% = diarrhee infectieuse, par selection d'un 
germe pathogene : C. difficile » K. oxytoca. 

► Diarrhees a Clostridium difficile : 

■ 1 re cause infectieuse de diarrhee post-antibiotique; 

■ facteurs de risque : antibiotherapie(s), age > 65 ans, 
hospitalisation, chimiotherapie; 

■ virulence par une ou deux toxines (A et B); 

■ debut habituellement 4 a 1 0j apres le debut d'une 
antibiotherapie, mais possible jusqu'a 2 mois apres 
I'arret, ou sans antibiotherapie prealable (denutri- 
tion, immunodepression); 

■ divers tableaux possibles : 

• portage asymptomatique : sous antibiotique ou 
parfois sans, 


1 . Contre-indiqu£ en cas de grossesse ou allaitement. 

2. Contre-indique jusqu'a la fin de la croissance. 

3. Contre-indiqu6 avant 8 ans. 


• diarrhee simple, isolee, sans colite, 

• diarrhee avec colite sans pseudo-membrane, 

• colite pseudo-membraneuse (forme typique mais 
rare) : 

- diarrhee liquide abondante, rarement sanglante, 

- douleurs abdominales (70%), 

- fievre moderee (75%), 

- rectosigmoidoscopie depots blanchatres 
adherents, sur muqueuse congestive, parfois 
purpurique, parfois normale (10% de cas limi- 
ts au colon droit), 

• forme severe : syndrome dysenterique febrile, 
avec gros depots en endoscopie et risque de 
colectasie, 

• formes compliquees : megacolon toxique, perfo- 
ration, rechute; 

■ diagnostic positif : C. difficile, et surtout toxine A 
et/ou B dans les selles; 

■ traitement specifique : 

• arret de I'antibiotherapie causale, 

• metronidazole (en 1 re intention) ou vancomycine 
orale x 1 0— 1 4 j, 

• ± Ultra-Levure x 1 mois; 

■ isolement septique. 

► Diarrhee a Klebsiella oxytoca : 

■ germe saprophyte retrouve chez de nombreux 
sujets sains; 

■ diarrhee aigue sanglante avec douleurs abdomi- 
nales ± fievre; 

■ debut 2-7 jours apres celui d'un traitement par 
fS-lactamine (ampicilline...) ou pristinamycine; 

■ K. oxytoca : recherche specifique sur coproculture 
ou culture de biopsies coliques; 

■ coloscopie : colite erosive hemorragique sans 
fausse membrane; 

■ regression 1 —3 j apres I'arret de I'antibiotherapie. 

FIEVRE TYPHOIDE 

► Agents : Salmonella typhi, S. paratyphi A-B-C. 

► Transmission : 

■ strictement interhumaine par ingestion d'eau ou 
d'aliments souilles par les excreta d'un malade ou 
d'un porteur chronique asymptomatique; 

■ lieu : tropiques » Europe. 

► Incubation 1-2 semaines. 

► Clinique (forme typique) : 

■ T'septenaire (1 re semaine) : 

• fievre croissante, 

• douleurs abdominales, souvent avec constipation, 

• cephalees, insomnie, toux seche ± epistaxis; 

■ 2 e septenaire (2 e semaine) : 

• fievre elevee en plateau ± pouls dissocie (50 %) 
± splenomegalie (70%), 

• diarrhee ocre, fetide, «jus de melon », sensibilite 
de la fosse iliaque droite, 

• tuphos = obnubilation, 

• parfois : taches rosees lenticulaires des flancs, 
angine de Duguet (ulceration amygdalienne). 

► Biologie non specifique : leuconeutropenie 
± cholestase anicterique. 
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► Diagnostic positif : 

■ hemocultures A a la periode initiale; 

■ coproculture; 

■ serodiagnostic de Widal : moindre valeur. 

► Complications : 

■ hemorragie voire perforation digestive; 

■ localisations septiques secondaires : arthrites, 
osteomyelite, osteite, cholecystite, abces... 


■ choc endotoxinique, myocardite, pericardite; 

■ portage chronique, rechutes. 

► Traitement : 

■ ofloxacine = Oflocet x 5j ou ceftriaxone 
= Rocephine x 7j; 

■ declaration obligatoire; A 

■ isolement septique. A 
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Diarrhee chronique 

Objectif Diagnostic 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Diarrhee : 

■ selles tres molles ou liquides > 3/24 h (OMS); 

■ selles trap abondantes : poids frais > 300g/24 h 
(hors criteres OMS). 

► Chronique : 

■ duree > 1 mois; 

■ debut habituellement progressif. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Fausse diarrhee du constipe : 

■ cause : hypersecretion rectosigmoidienne reac- 
tionnelle a une irritation par la stase fecale; 

■ fond de constipation; 

■ episodes de debacle de selles liquides : 

• souvent precedes de I'expulsion d'un bouchon 
de selles dures, 

• contenant volontiers de petites selles dures; 

■ souvent selles dures, voire fecalome au TR; 

■ selles < 300g/24 h. 

► Incontinence anale : 

■ emission involontaire de selles; 

■ hypotonie sphincterienne au TR. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ capital; 

■ prises medicamenteuses, alcoolisme; 

■ antecedents medicaux : 

• dysthyroidie, diabete, NEM, maladie cceliaque, 
Crohn, RCH ou tumeur colorectale : personnel 
ou familial, 

• diarrhee dans I'enfance, 

• maladie hepatobiliaire, neurologique, systemi- 
que ou psychiatrique, 

• parasitose, serologie VIH, voyages; 

■ chirurgie digestive, irradiation abdominale; 

■ selles : 

• nombre de selles par jour, 

• horaire : postprandial, diurne, nocturne, 

• aspect : fecal ou hydrique, glairosanglant, debris 
alimentaires... 

• facteurs declenchants : repas, stress... 

• facteurs ameliorants : jeune, repos, ralentisseurs 
du transit (loperamide, codeine), 

• anciennete de la diarrhee; 

■ troubles digestifs associes : douleur, ballonne- 
ment, flatulences; 


■ manifestations extradigestives : 

• arthralgies, atteinte oculaire, 

• lesions cutaneomuqueuses, flushes... 

■ retentissement : amaigrissement. 

► Examen physique : 

■ etat general : temperature, poids et son evolu- 
tion, etat d'hydratation... 

■ examen thyroidien ; 

■ toucher rectal : aspect des selles, tumeur, feca- 
lome, tonus anal; 

■ adenopathies, masse tumorale abdominale. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

EN 1 RE INTENTION 
OU ORIENTES PAR LA CLINIQUE 

► Biologie : 

■ NFS (Hb, VGM), VS, EPS (albumine, ygb); 

■ TP : recherche de deficit en vitamine K; 

■ ionogramme sanguin (I K?), creatinine, glycemie, 
Ca; 

■ ferritine, folates, vitamine B12; 

■ TSH ; 

■ examen parasitologique des selles (x 3); 

■ ± coproculture : en cas d'immunodepression ; 

■ ± serologie VIH : si facteurs de risque. 

► Endoscopies : 

■ FOGD avec biopsies fundiques et duodenales : 
recherche surtout d'atrophie villositaire et de 
parasites ( Lamblia ); 

■ ileocoloscopie totale avec biopsies de lesion ou eta- 
gees : recherche de cancer rectocolique, tumeur 
villeuse, Crohn, RCH, colite microscopique. 

EN 2 E INTENTION 
OU ORIENTES PAR LA CLINIQUE 

► Coprologie fonctionnelle : 

■ objectif : preciser le mecanisme de la diarrhee, 
en I'absence d'orientation causale apres I'exa- 
men clinique et les examens complementaires de 
1 re intention; 

■ principaux tests : 

• steatorrhee de 24 h x 3 (N < 6g/24 h) : 

- 7—14 : compatible avec toute diarrhee, 

- > 15 : signe de malabsorption, 

• test au rouge carmin : temps de transit court 
(< 8 h) en cas de diarrhee motrice (N = 18-24 h), 

• epreuve de jeune de 48 h : arret de la diarrhee, 
sauf en cas de diarrhee secretaire, 

• ionogramme fecal : trou osmotique = 290 - 2 
x ([Na + ] + [K + ]), si > 50, evocateur de diarrhee 
osmotique, 
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• clairance de I'oq-antitrypsine : en cas d'hypoal- 
buminemie severe (Cl alAT > 20 => enteropathie 
exsudative); 

■ autres tests : 

• pH fecal : < 5,3 => malabsorption d'un glucide 
(cf. « Diarrhee osmotique» dans le tableau), 

• elastase fecale : taux bas en faveur d'une insuf- 
fisance pancreatique exocrine severe, 

• test au D-xylose : desuet, etude de I'absorption 
des sucres par le grele proximal, 

• test de Schilling : desuet, etude de I'absorption 
de la vitamine B12 par I'ileon. 

► Recherche d'anticorps (orientee par la clinique) : 

■ AC antitransglutaminase : en cas de malabsorp- 
tion : maladie coeliaque? 


■ AC antifacteur intrinseque et anticellules parieta- 
les gastriques : maladie de Biermer? 

► Dosage d'hormones, oriente par la clinique : 

■ 5-HIAA urinaire = acide 5-hydroxy-indol-acetique; 

■ chromogranine A, serotonine, VIP, thyrocalcito- 
nine, gastrine seriques. 

► Imagerie, recherchant une cause extracolique : 

■ scanner abdominal : tumeur endocrine, pancrea- 
tite chronique ou cancer du pancreas; 

■ Octreoscan : scintigraphie a I'octreotide mar- 
que (somatostatine), fait en cas de suspicion de 
tumeur neuroendocrine avec scanner negatif; 

■ echographie thyro'idienne; 

■ echographie hepatobiliaire : maladie cholestati- 
que. 


Diarrhee chronique : mecanismes et causes 


Mecanisme 

Clinique 

Examens 

complementaires 1 

Causes 2 (et arguments diagnostiques) 


Selles : 

Signe de malabsorption : 

Maladies du grele : 


- grasses (luisantes. . .) 

steatorrhee > 1 5 g/24 h 

- atrophies villositaires : 


- abondantes 

Signes de carences : 

- maladie cceliaque ilk 


Alteration de I'etat general : 

-i Hb 

(principale cause d'atrophie : cf. p. 504) 


- i poids 

- i ferritine, folate, B12 

- giardiase 


- asthenie 

- 4 . TP, VII, X, II, IX avec 

- sprue tropicale (copro et EPS*, guerison 


Signes de carences : 

V = N 

sous cycline) 


- cedemes (protides) 

- i albuminemie 

- deficit en Ig (EPS) 


- syndrome anemique 

- i Ca, Ph, Mg 

- consommation chronique d'alcool, 


- douleurs osseuses 

- T PAL (os) 

anticancereux, radiotherapie 


(osteomalacie) 

- i calciurie 

- autres atteintes etendues du grele : plus rares 


- paresthesies des 

Tableau souvent fruste 

- tuberculose titem iosa pullulation 


extremites, tetanie 
- hemorragies (vitamine K) 

(carence martiale isolee...) 

microbienne, Whipple 3 
- Crohn iti titem iis^, amylose 

Malabsorption 

- anomalies de la peau 
et des phaneres 
NB : possibility 
de malabsorption 
sans diarrhee 


riTEm 126 . 4 , sclerodermie 

- ischemie mesenterique (terrain vasculaire, 
scanner abdominal injecte) 

- enterectomie, radiotherapie eitem i *ia 

- infiltration lymphomateuse (biopsies 
profondes sous fibroscopie, scanner abdominal) 

Insuffisance pancreatique : pancreatite 
chronique, cancer du pancreas evolue... 
(scanner du pancreas) 

Cholestase chronique (ictere, t bilirubine, 
PAL...) : cirrhose biliaire primitive... 
Medicaments chelateurs des sels biliaires 
(cholestyramine) 

Syndrome de Zollinger-Ellison (maladie 
ulcereuse severe et rebelle, T gastrinemie) 

riTEM 2904 


Diarrhee : 

Trou osmotigue fecal 

Non absorption physiologique de substances 


- mousseuse, irritante 

- arretee en cas de jeune 
prolonge 

Troubles digestifs associes : 

- meteorisme, flatulences 
abondantes 

> 50 mOsm/L 

osmotiquement actives : 

- medicaments : laxatifs osmotiques 
(lactulose, sorbitol, PEG...), acarbose, 
antiacides (sels de Mg) 

- edulcorants de synthese : chewing-gums, 
boissons «allegees»... 

Osmotique 

- borborygmes 

- douleurs abdominales 


Malabsorption pathologique des glucides (pH 
fecal acide, tests d'exdusions/reintroductions, 
test respiratoire a un sucre suspect d'etre 
malabsorbe, dosage enzymatique) : 

- intolerance au lactose : deficit en lactase 

- intolerance au saccharose : 
deficit en saccharase-isomaltase 

- intolerance au fructose : 
deficit en aldolase B 
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Mecanisme 

Clinique 

Examens 

complementaires 1 

Causes 2 (et arguments diagnostiques) 

Secretaire 

Diarrhee : 

- abondante 
(> 500 g/24 h) 

- persistante a jeun 

- sans lien avec les repas 

- diurne et nocturne 

- hydrique 

- sans facteur declenchant 

Epreuve de jeune de 48 h : 
diarrhee persistante 
Trou osmotique < 50 
[Klficai e |ev e 
Hypokaliemie 
Acidose metabolique 

latrogenie : 

- medicaments : laxatifs irritants 
(anthraquinones), biguanides, colchicine, 
digitaliques... 

- irradiation : entente radique 

MICI ill : Crohn, RCH titem 1182 , colites 
microscopiques 3 (ileocoloscopie avec biopsies) 
Tumeurs intestinales : tumeur villeuse, cancer 
colorectal (endoscopies avec biopsies) 

Infections intestinales : 

- germes invasifs : yersiniose, bilharziose, 
amibiase (EPS, coproculture) 

- giardiase (examen parasitologique 
des selles) 

- cryptosporidiose, microsporidiose : 
si VIET a CD4 < 200/mm 3 (EPS) 

Ischemie mesenterique (endoscopies, 
scanner avec injection) 

Tumeurs endocrines : 

- vipome (VIP, scanner abdominal) e-item 2902 

- gastrinome (gastrine, scanner abdominal) 

- carcinoi'de 3 (chromogranine A, 5-HIAA, 
scanner abdominal, Octreoscan) 

- cancer medullaire de la thyroide 
(thyrocalcitonine, echographie thyroidienne) 

riTEM 241 A 

Motrice 

Selles : 

- postprandiales, diurnes 

- contenant des aliments 
peu digeres, ingeres le jour 
meme 

- souvent imperieuses, 
nombreuses 

- liquides, fecales, 
peu abondantes 

- majorees par le stress 

- reduites 

par les ralentisseurs 
du transit et souvent 
par le jeune 
Etat general souvent 
conserve 

Test au rouge carmin : 
temps d'apparition 
du carmin dans les 
selles < 8 h affirmant 
('acceleration du transit 

Maladies endocriniennes : 

- hyperthyroYdie ilk (TSH) titem 2 * 6 j 

- carcinoi'de 3 (chromogranine A, 5-HIAA, 
scanner abdominal, Octreoscan) 

- cancer medullaire de la thyroide 
(thyrocalcitonine, echo thyroidienne) 

riTEM 241 A 

- autres tumeurs endocrines : glucagonome, 
somatostatinome 

Atteintes neurologiques : 

- vagotomie, sympathectomie 

- neuropathies viscerales : diabete, amylose 
(biopsie digestive ou BGSA) 

Lesions du tube digestif : 

- gastrectomie, cholecystectomie, fistule 
digestive interne 

- lesions ileales terminales < 1 m (resection, 
irradiation, Crohn) 

Syndrome de I'intestin irritable : frequent, mais 
diagnostic d'elimination eitem 229.2 

Gastro- 

enteropathie 

exsudative 

Diarrhee souvent moderee 
voire absente 
Syndrome cedemateux : 

- oedeme des membres 
inferieurs 

- transsudats : ascite, 
pleuresie, epanchement 
pericardique 

t dairance 
de I’oq-antitrypsine 
4 . albuminemie 
4 - gammaglobulines 
± si fuite lymphatique : 

- i lymphocytes 

- steatorrhee 

Ulcerations digestives : Crohn, RCH, cancer 
colique, sprue tropicale, tuberculose digestive, 
Whipple, maladie coeliaque, grele radique 
Obstacle au retour lymphatique : 

- tumeur retroperitoneale, adenopathies 
intra-abdominales lymphomateuses, 
metastatiques ou tuberculeuses, radiotherapie 

- maladie de Waldmann = lymphangiectasies 
intestinales primitives 

- maladie de Menetrier = gastropathie hyper- 
trophique geante (FOGD avec biopsie large) 

Hyperpression veineuse : pericardite chronique 
constrictive, insuffisance cardiaque droite, 
hypertension portale 


1. En couleur : examen permettant le diagnostic positif. 

2. Cause non trouvee dans 20% des cas. 

3. Maladies developpees p. 504-505. 
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QUELQUES CAUSES PARTICULIERES 


MALADIE CCELIAQUE A 

► Maladie auto-immune frequente (0,25%), 
par intolerance au gluten. 

► Principale cause d'atrophie villositaire. 

► Diagnostic : 

■ clinique : 

• debut souvent dans I'enfance, 

• souvent paucisymptomatique : parfois sans diar- 
rhee, 

• syndrome de malabsorption (cf. tableau p. 502) 
parfois pauvre (anemie ferriprive isolee...), 

• ± troubles associes : dermatite herpetiforme, arthral- 
gies, cytolyse hepatique, maladies auto-immunes; 

■ AC anti-transglutaminase A (IgA) : sensibles et 
specifiques (IgG en cas de deficit connu en IgA); 

■ NB : anti-endomysium et antigliadine = moins 
sensibles et moins specifiques; 

■ FOGD A pour histologie duodenale : atrophie vil- 
lositaire subtotale ou totale, avec infiltration lym- 
phocytaire epitheliale; 

■ sous regime sans gluten strict (exclusion de ble, 
avoine, seigle et orge), regression des manifestations 
cliniques, histologiques, puis biologiques (AC); 

■ risque de lymphome du grele, moindre en cas de 
regime bien suivi. 

COLITES MICROSCOPIQUES 

► 2 types : lymphocytaire ou collagene. 

► Maladies inflammatoires chroniques de I'intestin 
caracterisees par : 

■ diarrhee chronique, hydrique, sans rectorragie ni 
glaires, ± fluctuante; 

■ coloscopie normale macroscopiquement; 

■ histologie colique = inflammatoire chronique : 

• colite lymphocytaire : infiltrat lymphocytaire 
intra-epithelial, sans depot de collagene, 

• colite collagene : bande collagene sous-epithe- 
liale epaissie. 

► Facteurs declenchants parfois trouves : 

■ medicaments : veinotoniques, ticlopidine, aspi- 
rine, lansoprazole, cimetidine, ranitidine, acarbose, 
paroxetine... 

■ infection : Yersinia... 

► Association a des maladies dysimmunitaires dans 
40% des cas (maladie coeliaque, Flashimoto, PR, 
LES...). 


TUMEURS CARCINOIDES 

► Denomination actuelle : tumeurs endocrines 
bien differenciees. 

► Clinique : 

■ syndrome tumoral : 

• obstruction digestive, douleurs, 

• hepatomegalie, adenopathies... 

■ syndrome carcinoide : 

• present dans moins de 10% des cas : 

- essentiellement en cas de localisations extra- 
digestives (metastases hepatiques...), 

- en raison de la degradation hepatique des hor- 
mones secretees, 

• flushs : bouffees vasomotrices, 

• diarrhee motrice et/ou secretaire, 

• plus rarement : 

- bronchospasme, 

- valvulopathie tricuspide et/ou pulmonaire, 

- hypotension ou crise hypertensive. 

► Examens complementaires : 

■ marqueurs tumoraux : 

• chromogranine A sanguine, 

• 5-FIIAA urinaire (metabolite de la serotonine); 

■ imagerie : 

• scanner abdominal ± thoracique : localisations 
= tube digestif (> 50% : appendice, grele...), 
branches, pancreas, ovaires... 

• Octreoscan : en cas de suspicion de tumeur 
endocrine avec scanner negatif. 

PULLULATION MICROBIENNE DU GRELE 

► Causes : 

■ stase : 

• syndrome de I'anse stagnante : anse borgne 
postchirurgicale, fistule entero-enterale dans un 
Crohn, 

• stenose incomplete : tumorale, infectieuse, 
inflammatoire ou post-radique, 

• hypomotricite digestive : neuropathie diabeti- 
que, sclerodermie, pseudo-obstruction intes- 
tinale chronique primitive ou secondaire, 
amylose...); 

■ immunodepression : locale (achlorhydrie gastri- 
que) ou generale. 

► Mecanismes de la diarrhee : 

■ acceleration du transit colique lie aux sels biliaires 
deconjugues non absorbes dans I'ileon; 

■ malabsorption avec steatorrhee et carence en 
B12. 

► Diagnostic : 

■ contexte compatible : soit connu, soit decouvert a 
I'enteroscanner (cf. «Causes»); 

■ ± test respiratoire au glucose : t hydrogene expire 
lie a la fermentation bacterienne; 

■ ± bacteriologie du tubage intestinal : methode de 
reference, mais invasive et rarement pratiquee; 

■ test diagnostique : antibiotherapie (amoxicilline- 
acide clavulanique ou norfloxacine). 
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MALADIE DE WHIPPLE 

► Definition : maladie infectieuse rare, causee par 
Tropheryma whippelii, diagnostiquee le plus sou- 
vent apres plusieurs annees devolution, en raison 
de manifestations tres diverses. 

► Diagnostic : 

■ clinique : 

■ terrain : cJ/9 = 4/1, 

• manifestations diverses, rarement reunies, capri- 

cieuses : 

- fievre, asthenie, amaigrissement, polyadenopa- 
thie, 

- atteinte articulaire : polyarthralgies, polyarthrite 
prolongee fluctuante, 

- diarrhee chronique souvent tardive, avec 
malabsorption intestinale, 

- atteintes neurologiques : demence, ophtalmo- 
plegie, myoclonies, 

- atteinte cardiaque... 


■ examens complementaires : 

• biopsie duodenale : infiltration du chorion par 
des macrophages a inclusions PAS + ± atrophie 
villositaire partielle, 

• PCR T. whippelii positive : sur biopsie duodenale 
ou dans le sang. 
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Objectif Diagnostic 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Definition : sensation de gene a la progression du 
bol alimentaire de la bouche vers I'estomac, pou- 
vant aller jusqu'au blocage transitoire ou permanent 
(aphagie). 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Odynophagie : douleur provoquee par la pro- 
gression des aliments entre la bouche et la jonc- 
tion oesogastrique. 

► Satiete precoce : parfois ressentie comme un 
blocage epigastrique, mais survenant toujours 
apres plusieurs bouchees. 

► Anorexie : degout alimentaire, inappetence. 

► Merycisme : regurgitation avec rumination des 
aliments. 

^-Globus hystericus : sensation de boule dans la 
gorge, independamment de la deglutition, mani- 
festation d'angoisse. 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ terrain : 

• age, immunodepression, 

• exposition a des toxiques : 

- alcoolotabagisme chronique, 

- medicaments, 

- caustiques : ingestion dans les semaines ou 
mois precedents, 

- radiations : irradiation mediastinale plusieurs 
mois ou annees avant, 

• antecedents : cancer, AVC, RGO, chirurgie oeso- 
phagienne, diabete, sclerodermie; 

■ dysphagie : 

• siege : pharynge, retrosternal (gene souvent res- 
sentie au-dessus du niveau de I'obstacle), 

• temps : 

- deglutition : dysphagie oropharyngee, 

- apres la deglutition : dysphagie cesopha- 
gienne, 

• type : gene, blocage, 

• intensity : de la gene a I'aphagie, 

• caractere permanent ou intermittent, 

• installation : brutale ou progressive, 

• evolution : stability ou aggravation, 


• ingesta concernes : solides, liquides (dysphagie 
dite «paradoxale» en cas de survenue predomi- 
nant lors des prises de liquides); 

■ signes associes : 

• oesophagiens : pyrosis, regurgitations, fausses 
routes, hematemeses, 

• toux a la deglutition, 

• dysphonie, hypersialorrhee, hoquet, 

• amaigrissement. 

► Examen physique : 

■ souvent normal; 

■ poids et son evolution; 

■ examen ORL; 

■ recherche de goitre et de mycose buccale; 

■ recherche d'adenopathie sus-claviculaire notam- 
ment et de foie nodulaire; 

■ examen neurologique : nerfs craniens... 

■ trouble respiratoire : dyspnee, toux... 

■ syndrome cave superieur : oedeme en pelerine, 
dilatation veineuse thoracique et des membres 
superieurs; 

■ Raynaud, sclerodactylie. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Examens de T e intention : 

■ fibroscopie oesophagienne : A 

• necessaire dans tous les cas (sauf trouble de la 
deglutition oropharynge evident), 

• recherche de lesions organiques (biopsies), 

• notamment de cancer de I'oesophage; 

■ consultation ORL : 

• en cas de dysphagie oropharyngee, 

• en cas de tumeur oesophagienne : recherche 
d'une 2 e localisation. 

► Examens de 2 e intention : 

■ manometrie oesophagienne : 

• en cas d'absence de lesion organique, 

• enregistrement de la pression du sphincter infe- 
rieur de I'oesophage (SIO) et du peristaltisme 
oesophagien; 

■ transit oesophagien, indications limitees : 

• suspicion de diverticule oesophagien, 

• endoscopie impossible ou incomplete (stenose 
infranchissable); 

■ scanner thoraco-abdominal ± cervical : 

• utile au bilan d'extension des cancers oesopha- 
giens ou ORL, 

• exploration d'une compression extrinseque; 
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■ echo-endoscopie : surtout utile pour evaluer I'en- 
vahissement locoregional d'un cancer cesopha- 
gien avant la decision therapeutique; 

■ rarement, en cas de dysphagie oropharyngee 
inexpliquee : 

• etude de la deglutition par nasofibroscopie, 

• transit baryte oropharyngo-oesophagien, 

• etude des effets de I'ingestion d'aliments de 
consistance variable, 

• radiocinema pharyngo-oesophagien, 

• manometrie pharyngo-oesphagienne. 


PRINCIPALES CAUSES 


DYSPHAGIE OROPHARYNGEE 

OBSTACLES MECANIQUES 

► Tumeurs du pharynx : cancer A, tumeur beni- 
gne. 

► Inflammations : pharyngite, angine, phlegmon 
peri-amygdalien, abces. 

► Sequelle de radiotherapie. 

► Corps etranger : arete de poisson... 

TROUBLES NEUROMUSCULAIRES 

► Atteintes du systeme nerveux central : 

■ AVC, Parkinson, SEP, SLA, TC, tumeur cerebrale; 

■ demences dont maladie d'Alzheimer evoluee. 

► Neuropathies peripheriques : diabete, amylose, 
polyradiculonevrite. 

► Atteinte de la jonction neuromusculaire : 

myasthenie. 

► Myopathies : 

■ Steinert, myopathies mitochondriales; 

■ dermatopolymyosite; 

■ hypothyroidie. 

SYNDROMES SECS : Sjogren titem ii6^ 

DYSPHAGIE CESOPHAGIENNE 

LESION ORGANIQUE ENDOSCOPIQUE (50%) 

► Arguments cliniques en faveur : 

■ ethylotabagisme; 

■ predominance sur les solides; 

■ aggravation progressive; 

■ alteration de I'etat general. 

► Stenoses cesophagiennes intrinseques : 

■ tumorales : 6% : 

• cancer du pharynx, 

• cancer de I'oesophage A : revele par une dys- 
phagie dans 90% des cas, titem is 2 j 

• cancer du cardia, 

• autres tumeurs; 

■ non tumorales : 30% : 

• peptique RGO le plus souvent connu, 

r ITEM 280 J 

• caustique, radique, postchirurgicale... : contexte, 

• anneaux : 

- anneau de Schatzki : diaphragme muqueux 
du bas oesophage, rarement symptomatique, 
associe a une hernie hiatale, 


- syndrome de Plummer-Vinson ou Kelly- 
Patterson : dysphagie aux solides et carence 
martiale. Repli membraneux grisatre du tiers 
superieur de I'oesophage. Facteur de risque de 
cancer de I'oesophage. 

► Compressions oesophagiennes extrinseques : 

■ tumeur mediastinale : tumeur bronchique, medias- 
tinite carcinomateuse... 

■ adenopathies mediastinales : metastatiques, lym- 
phomateuses, tuberculeuses; 

■ goitre plongeant compressif, thymome; 

■ anevrisme aortique, artere sous-claviere droite retro- 
oesophagienne (dysphagia lusoria) : tres rares; 

■ fibrose mediastinale : tres rare. 

► CEsophagites : 

■ peptiques : pyrosis, RGO souvent connu; titem 2 so.j 

■ infectieuses : 

• Candida : immunodepression ou antibiothera- 
pie recente, 

• CMV, HSV : immunodeprimes surtout, 

• rarement : syphilis, tuberculose, trypanosomiase; 

■ medicamenteuses : 

• surtout : cyclines per os, biphosphonates per os, 

■ parfois : potassium (cp), AINS, pinaverium ( Dicetel ), 

■ autres : radiques, caustiques... 

► Diverticules oesophagiens : 

■ diverticule acquis, age > 60 ans; 

■ dit «de Zenker » a la jonction pharyngo-oesopha- 
gienne; 

■ dysphagie capricieuse, halitose; 

■ a rechercher par TOGD en cas de suspicion clinique, 
car risque de perforation en cas de fibroscopie. 

► Corps etranger. 

SANS LESION ORGANIQUE ENDOSCOPIQUE 
(50 %) 

► Signes cliniques evocateurs : dysphagie capri- 
cieuse, aux liquides notamment. 

► Trouble a determiner par : manometrie oeso- 
phagienne, sauf cause evidente : 

■ sclerodermie systemique, connectivite mixte, 
Gougerot-Sjdgren ; 

■ diabete, pseudo-obstruction idiopathique chroni- 
que, amylose connue. 

► Troubles moteurs oesophagiens primitifs : 

■ achalasie (= mega-oesophage idiopathique = car- 
diospasme) : 

• manometrie oesophagienne : aperistaltisme oeso- 
phagien, SIO hypertonique, a relaxation incom- 
plete ou nulle a la deglutition, 

• dysphagie chronique permanente ou intermit- 
tente, parfois paradoxale, 

• parfois avec douleurs pseudo-angineuses, 

• risques : pneumopathie d'inhalation, carcinome 
epidermoide de I'oesophage; 

■ syndrome du peristaltisme douloureux de I'oeso- 
phage (« oesophage casse-noisettes ») : 

• manometrie oesophagienne : ondes amples pro- 
longees propagees, 

• douleurs pseudo-angineuses; 
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■ maladie des spasmes diffus / etages : manometrie 

oesophagienne : ondes amples simultanees repe- 

tees non propagees. 

► Troubles moteurs cesophagiens secondaires : 

■ sclerodermie systemique : 

• clinique evocatrice : Raynaud et sclerodactylie 
dans 95 % des cas, 

• manometrie oesophagienne : SIO tres hypotoni- 
que, hypo- ou aperistaltisme des 2/3 inferieurs 
de I'oesophage; 

■ pseudo-achalasie (achalasie secondaire) : 

• amylose, trypanosomiase americaine, 

• atteinte neoplasique ou paraneoplasique des 
plexus nerveux, 

• compressions tumorales cardiales; 


■ troubles moteurs non specifiques : 

• atteintes musculaires : Steinert, Duchenne, der- 
matopolymyosite, connectivite mixte, LES, dys- 
thyrotdies... 

• myasthenie, 

• neuropathies peripheriques : alcool, diabete, 
amylose, Guillain-Barre, 

• atteintes du systeme nerveux central : syndrome 
pseudo-bulbaire, SEP, SLA, syndromes parkinso- 
niens... 

► Syndromes secs : Gougerot-Sjogren... dtem ne^ 

► Dysphagie psychogene : angoisse... (diagnos- 
tic d'exclusion). 
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Nodule hepatique 

Cf. «Tumeur du foie». titem isi> 


Hepatomegalie 

Definition : augmentation de volume de tout ou 
partie du foie. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Clinique : 

■ habituellement suffisante, en defaut en cas d'obe- 
site ou d'ascite; 

■ hauteur du foie > 12cm sur la ligne medioclavi- 
culaire droite : 

• limite superieure : determinee par percussion, 

• bord inferieur : determine par palpation; 

■ debord sous-xiphoidien > 3 cm. 

► Echographie hepatique : en cas de doute. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Tumeur extra-hepatique : 

■ origine : estomac, pancreas, colon, adenopathie; 

■ habituellement non mobile lors de la respiration. 

► Maigreur : foie de faille normale, trap bien pal- 
pable. 

► Emphyseme : hemicoupole droite abaissee. 

► Abces sous-phrenique : foie refoule. 

► Lobe hepatique surnumeraire. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


ELEMENTS D'ORIENTATION 

► Clinique : 

■ interrogatoire : 

• antecedents personnels et familiaux : hepati- 
ques, cardiaques, neoplasiques, 

• intoxication alcoolique chronique, 

• facteurs de risque de VHB, VHC : voyages, prati- 
ques sexuelles a risque, toxicomanie IV, 

• transfusions sanguines avant 1990, 

• prise de medicaments hepatotoxiques; 

■ examen physique : 

• foie : 

- consistance : dure (cirrhose, metastases), ferme 
(hepatites aigues), molle (steatose), 


- regularite ou non (nodules : metastases), 

- forme du bord inferieur (tranchant : cirrhose), 

- douleur : insuffisance cardiaque, Budd-Chiari, 
hepatite alcoolique aigue, abces, neoplasie, 

• reflux hepato-jugulaire, 

• signes associes : 

- signes generaux : fievre (abces, hepatite alcoo- 
lique, neoplasie...), douleurs, amaigrissement, 
prise de poids, obesite (steatose, steato- 
hepatite)... 

- signes d'lHC, d'HTP (cirrhose, Budd-Chiari), pru- 
rit, ictere (cirrhose, hepatite alcoolique, hepatite 
virale aigue, cancer de la tete du pancreas...), 
grosse vesicule (cancer de la tete du pancreas), 

- signe d'insuffisance cardiaque droite : RHJ, TJ, 
hepatalgies d'effort, OMI, 

- signes d'allure tumorale : ganglions de Troisier, 
masse aux touchers pelviens. 

► Examens complementaires : 

■ examens de 1 re intention : 

• NFS, TP, TCA, 

• ASAT, ALAT, GGT, PAL, bilirubine, 

• echographie abdominale : 

- parenchyme homogene ou nodulaire, 

- eventuelle dysmorphie hepatique evocatrice de 
cirrhose : foie homogene, mais bossele, hyper- 
trophie du segment I et du lobe gauche, avec 
atrophie du segment IV, 

- voies biliaires : fines ou dilatees, 

- veines sus-hepatiques : permeables ou throm- 
bosees, fines ou dilatees, 

- signes d'HTP, 

- autre organomegalie, adenopathies; 

■ examens de 2 e intention : 

• aFP : en cas de nodule suspect de CHC, sur ter- 
rain cirrhotique, 

• coefficient de saturation de la transferrine, EPS, 
serologies VFIC, VHB : en cas de signes de cir- 
rhose, 

• AAN, ANCA, AC antimuscle lisse, anti-LKMI, 
antimitochondrie : en cas de cirrhose inexpli- 
quee ou signe d'hepatopathie dysimmunitaire, 

riTEM 83 J 

■ ponction-biopsie hepatique : 

- en cas d'hepatomegalie homogene non alcoo- 
lique isolee, 

- en cas de lesion localisee sans cause evidente 
(cancer connu) : guidee par echo / scanner, 

• scanner abdominal, 

• echo-endoscopie, 

• endoscopie digestive haute. 
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HEPATOMEGALIE, NODULE HEPATIQUE ET MASSE ABDOMINALE 


CAUSES (cf. tableau p. 512) 

FOIE HETEROGENE EN ECHOGRAPHIE 

► Lesions hypo- ou hyperechogenes : 

■ tumeurs malignes : titeivi 151.3 

• carcinome hepatocellulaire : 

- principale cause a evoquer en cas de nodule 
sur foie cirrhotique, 

- echographie nodule(s) souvent hypo- 
echogene(s) ± veine porte envahie ou throm- 
bosee, 

• metastases : 

- principale cause a evoquer en cas de cancer 
connu, 

- echographie : nodule(s) souvent hypoechogene(s) 
arrondis ± halo peripherique; 

■ tumeurs benignes : titem 151.3 

• rarement cause d'hepatomegalie, 

• adenome, hyperplasie nodulaire focale, heman- 
giome geant; 

■ abces : 

• clinique : hepatomegalie douloureuse ± febrile, 

• echographie : masse(s) heterogene(s) avec ren- 
forcement posterieur, 

• diagnostic microbiologique : 

- hemocultures, 

- ± serologie amibienne : si retour de pays a bas 
niveau d'hygiene, 

- ± ponction de I'abces : si autres resultats nega- 
tifs, 

• germes en cause : 

- pyogenes : contexte de septicemie ou de sepsis 
abdominal (sigmoidite...), mais cause inconnue 
dans la moitie des cas, 

- Entamoeba histolytica : precession d'une ami- 
biase intestinale parfois meconnue, 

• diagnostic differentiel : tumeur maligne necrosee; 

■ echinococcose alveolaire : 

• infection a larves d 'Echinococcus multilocularis, 
larve d'helminthe, 

• clinique : hepatomegalie ± ictere, quelques mois 
ou annees apres une contamination en man- 
geant des baies souillees par les dejections d'un 
renard infeste (dans I'Est de la France ou en 
Europe centrale), 

• echographie : masse(s) heterogene(s), 

• diagnostic positif : serologie positive, parasite 
trouve dans la piece d'exerese. 

► Lesions anechogenes : 

■ polykystose hepatorenale : 

• maladie genetique autosomique dominante, 

• hepatomegalie volumineuse, multikystique, habi- 
tuellement asymptomatique, 

• gros reins polykystiques; 

■ kyste hydatique : 

• infection a Echinococcus granulosus, larve de 
tenia, 

• contamination par ingestion d'ceufs, issus des 
selles d'un chien infeste en mangeant des visce- 
res de mouton parasite, 


• zone d'endemie : Maghreb, Amerique du Sud, 

• echographie : une ou plusieurs images arron- 
dies, hypoechogenes, non vascularisees, par- 
fois avec signes evocateurs (paroi localement 
epaissie ou dedoublee, cloisonnement, contenu 
vesiculeux hyperechogene, voire aspect en nid 
d'abeilles, fins echos mobiles, declives), 

• possible kyste pulmonaire associe, 

• diagnostic serologique : ne jamais ponctionner 
A (risque de choc anaphylactique); 

■ kyste biliaire simple : 

• lesion liquidienne a contours nets, frequente 

(4%), 

• exceptionnellement en cause dans une hepato- 
megalie. 

FOIE HOMOGENE EN ECHOGRAPHIE 

► Causes biliaires (cholestase biologique) 

riTEM 320 A 

■ voies biliaires dilatees : 

• lithiase de la VBP : 

- souvent non vue en echo transparietale, 

- pouvant necessiter un echo-endoscopie, 

• cancer de la tete du pancreas : 

- souvent mieux vu au scanner qu'en echo, 

- AEG ± ictere ± epigastralgie transfixiante, prurit, 

- cholestase progressive, 

• cholangiocarcinome : 

- souvent mieux vu au scanner qu'en echo, 

- AEG ± ictere progressif, prurit, 

- cholestase progressive ± anemie ferriprive, 

• ampullome vaterien : 

- AEG ± ictere progressif, parfois fluctuant, pru- 
rit, 

- cholestase progressive ± anemie ferriprive, 

- vu et biopsie en fibroscopie duodenale, 

• adenopathie neoplasique ou tuberculeuse; 

■ voies biliaires fines : 

• cirrhose biliaire : l ve ou ll alre , fitem 38> 

• cholangite sclerosante. titem 83^ 

► Hepatites et cirrhoses : 

■ hepatites : 

• virales : aigues ou chroniques, titem 83 j 
■ alcoolique : 

- interrogatoire, autres complications de I'alcoo- 
lisme, hyperthermie frequente, 

- T PNN, macrocytose, thrombopenie, ASAT 
> ALAT, i bilirubine, i TP, 

• medicamenteuse : interrogatoire; 

■ cirrhoses : riTEm 228^ 

• clinique : foie dur a bord inferieur tranchant; 
signes d'HTP ou d'lHC, 

• biologie : l TP et albumine, 

• echo abdominale et FOGD : signes d'HTP ou 
d'lHC. 

► Parasitoses : 

■ paludisme; titem 99^ 

■ bilharziose : 

• helminthiase a Schistosoma mansoni ou interca- 
latum penetrant dans I'organisme par voie trans- 
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cutanee, lors de bains en eau douce stagnante, 
de zones intertropicales d'Afrique ou d'Ameri- 
que du Sud, 

• hepatomegalie ± splenomegalie ± T PNE, 

• diagnostic par serologie et biopsie rectale; 

■ leishmaniose viscerale (Kala-Azar) : 

• infection a Leishmania (protozoaire), inocule lors 
d'une piqure de phlebotome (petite mouche 
hematophage), essentiellement dans le bassin 
mediterraneen (dont le Midi), I'lnde, la Chine, 
I'Afrique de I'Ouest et I'Amerique du Sud, 

• incubation longue (de 2 semaines a plusieurs 
annees), 

• AEG, fievre, splenomegalie ± hepatomegalie, 

• pancytopenie, t ygb, VS ± transaminases et 
PAL, 

• myelogramme : parasite (serologie : moins fia- 
ble); 

■ distomatose : 

• helminthiase cosmopolite a Fasciola hepatica 
(douve), ingeres avec des vegetaux sauvages 
(cressons, mache, chicoree, pissenlit), 

• forme aigue hepatomegalie douloureuse 
febrile avec vomissements et parfois manifesta- 
tions allergiques, 

• forme «chronique» : tableau d'angiocholite ou 
de pancreatite aigue, 

• diagnostic : serologie » EPS; 

■ toxoplasmose. titem 20 a 

► Maladies de «surcharge» et granulomatoses : 

■ steatose, steato-hepatite : frequente; fitem 22s a 


• echographie : foie hyperechogene, brillant, 

• causes : alcoolisme > diabete, obesite, certains 
medicaments, grossesse; 

■ hemochromatose : riTEm 242.4 

■ autres surcharges, plus rares : 

• amylose, titem 2644 

• maladie de Wilson, titem 2284 

• maladie de Gaucher : 

- maladie genetique autosomique recessive, 

- depots tissulaires de glucosylceramide : foie, 
rate, moelle osseuse ± systeme nerveux cen- 
tral, 

- hepatosplenomegalie ± cytopenies... 

- diagnostic : deficit en |3-glucocerebrosidase 
dosee dans les leucocytes sanguins; 

■ granulomatoses : sarcoidose, tuberculose... 

► Hemopathies : 

■ envahissement par un lymphome, une leucemie 
aigue ou une splenomegalie myeloide; 

■ biologiquement : signes classiques de ces mala- 
dies ± T PAL et GGT. 

► Causes vasculaires : 

■ foie cardiaque : 

• hepatalgie, signes droits, cardiopathie, 

• echo : dilatation de la VCI et des VSH; 

■ syndrome de Budd-Chiari : fttem 29 ba 
■ hepatalgie ± ascite ± ictere, 

• echo : obstacle sur les VSH; 

■ maladie veino-occlusive : mteivi 298^ 

• tableau analogue au Budd-Chiari, 

• sans lesion des veines sus-hepatiques. 


Aspect echographique du parenchyme hepatique 


Homogene 

Heterogene 

Hypertension 

Voies biliaires 

Lesion 

portale 

Fines 

Dilatees 

Anechogene 

Hypo-/hyperechogene 

- Cirrhoses 

- Causes vasculaires : 

- foie cardiaque 

- syndrome 

de Budd-Chiari 

- maladie 
veino-occlusive 

- bilharziose 

- Hepatites 

- Cirrhoses 

- Parasitoses : 

- paludisme, toxoplasmose 

- bilharziose, distomatose 

- leishmaniose viscerale 

- Maladie de surcharge 
et granulomatoses : 

- steatose, 
hemochromatose... 

- sarcoidose, tuberculose... 

- Hemopathies 

- Cirrhose biliaire : 1“ ou ll alle 

- Cholangite sderosante 

- Cancers : 

- cancer de la tete 
du pancreas 

- cholangio- 
carcinome 

- ampullome 
vaterien 

- Adenopathie 
neoplasique 

ou tuberculeuse 

- Lithiase de la VBP 

- Distomatose 

- Polykystose 
hepatorenale 

- Kyste 
hydatique 

- Kyste biliaire 
simple 

-Tumeurs malignes : 

- carcinome hepatocellulaire 

- metastases 
-Tumeurs benignes : 

- adenome 

- hyperplasie nodulaire focale 

- hemangiome geant 
- Abces et assimiles : 

- pyogenes 

- amibiase 

- echinococcose alveolaire 

- kyste hydatique 


Masse abdominale 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Clinique : palpation, percussion. 

► Echographie ou scanner : confirmation d'une 
masse, en cas de doute clinique. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


ELEMENTS D'ORIENTATION 

► Clinique : 

■ antecedents et facteurs de risque : neoplasiques, 
infectieux... 

■ caracteristiques de la masse : 
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HEPATOMEGALIE, NODULE HEPATIQUE ET MASSE ABDOMINALE 


• siege : parietal ou intra-abdominal, quadrant, 

• fixite ou mobilite, 

• consistance, contours, douleur ou non, 

• matite, tympanisme; 

■ contexte de survenue; 

■ signes d'accompagnement et leur anciennete : 

• digestifs, urinaires, gynecologiques, 

• adenopathies, fievre, alteration de I'etat general, 
evolution du poids. 

► Examens complementaires : 

■ biologie : au cas par cas; 

■ imagerie et endoscopie : 

• imagerie : 

- echo, surtout utile pour : foie, voies biliaires, 
rate, reins et pelvis, 


- scanner : en 2 e intention pour ces localisations, 
en 1 re dans les autres et pour evaluer I'exten- 
sion des tumeurs, 

endoscopies digestives : en cas de lesion du 
tube digestif, 
contribution : 

- determination de I'organe atteint, 

- aspect pouvant faire evoquer une cause, 

- lesions associees : autres masses, adenopa- 
thies... 


CAUSES SUIVANT LE SIEGE 

(Cf. tableau ci-dessous) 


Masses abdominales : causes suivant le siege, autres elements d'orientation 


Hypocondre droit 

Epigastre 

Hypocondre gauche 

Hepatomegalie (cf. p. 512) 

Grosse vesicule biliaire : 

- Hydrocholecyste 1 : douleur 

- Cholecystite aigue 2 : douleur, defense, 
fievre 

- Cancer de la vesicule : AEG ± ictere 

- Obstacles tumoraux sur la VBP : 

- manifestations : ictere progressif, prurit, 
AEG, anemie 

- causes : 

. cancer de la tete du pancreas 
. ampullome Vaterien (FOGD) 
Pancreas : cancer de la tete du pancreas 
Rein : cancer, kyste 

Hepatomegalie predominant au lobe gauche 
(cirrhose. . .) : cf. p. 512 

Pancreas 

- Cancer du pancreas : AEG, ictere 

- Gros faux kyste pancreatique 

- Pancreatite auto-immune 

Estomac : cancer (masse dure, pierreuse, FOGD) 
Colon transverse : cancer (troubles du transit, 
rectorragies, coloscopie) 

Splenomegalie : r item 332.4 

- HTP : cirrhose > Budd-Chiari, 
thrombose portale... 

- Causes hematologiques : 

- hemopathies : 
myeloides ou lymphoides 

- anemie hemolytique 

- Maladies infectieuses : 

- EBV, VHB, VHC, CMV 

- endocardite, typhoide, septicemies 

- paludisme, leishmaniose 

- Lupus, amylose, Gaucher. . . 

Colon : cancer de Tangle gauche 
Rein : cancer, kyste 

Region peri-ombilicale 

Aorte abdominale : anevrisme (masse battante 
expansive, sujet age, tabagisme, HTA, echo-Doppler, 
angioscanner) 

Fosse iliaque droite 

Hypogastre 

Fosse iliaque gauche 

Intestin : 

- Cancer du caecum 3 : troubles du transit 
(anemie, scanner, coloscopie) 

- Plastron appendiculaire : douleurs, fievre, 
troubles du transit (syndrome inflammatoire, 
scanner abdominal, coloscopie) 
-Appendicite pseudo-tumorale : 

plutot chez le sujet age (scanner) 

- Crohn : douleur, diarrhee, fievre, 

(scanner : masse tissulaire inflammatoire ou 
abces ± fistule) 

Uterus : 

- Fibrome : asymptomatique ou avec menorragie, 
pesanteur pelvienne (echographie) 

- Grossesse : amenorrhee prolongee, (3hCG + 
Ovaire : tumeur benigne ou maligne : pesanteur, 
douleur, dysmenorrhee ou decouverte par examen 
systematique (echographie) 

Vessie : globe : 3 > 9, contexte de troubles 
mictionnels, neurologiques, ou d'alitement, masse 
fixee convexe vers le haut, mate (sondage urinaire 
ou echographie) 

Colon gauche 

- Sigmoidite diverticulaire 
avec abces perisigmoidien : 
presentation rare, douleur, 
fievre (scanner ± opacification 
aux hydrosolubles) 

- Cancer du colon gauche : 
masse = presentation rare, 
rectorragies, (scanner, coloscopie) 

Siege inconstant 

Carcinose peritoneale : 

- Nodules durs, fixes, indolores, souvent multiples 

- ± ascite ± cancer connu 

- Scanner : nodules ± cancer primitif 

- Biopsies en I'absence de cancer connu 
Adenopathies volumineuses : 

- Echographie ou scanner 

- ± biopsie guidee si cause non connue 

Matieres fecales : en cas de patient maigre, mobiles de jour en jour, disparition sous laxatif 
Masses parietales : 

- Lipome : mou, mobile, souvent ancien 

- Hernie : reducible si non etranglee 

- Autres : tumeurs, hematomes, abces 


1. Hydrocholecyste : distension vesiculaire souvent douloureuse, par blocage d'un calcul au collet de la vesicule ou dans le canal cystique, 
sans fievre ni signe biologique d'infection. Paroi vesiculaire fine en echographie. 

2. Cholecystite aigue : vesicule exceptionnellement palpable, a paroi epaissie en echographie. 

3. Cancer du caecum : localisation de cancer du colon donnant le plus frequemment une masse palpable. 
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Ictere 


Objectif Diagnostic 

RAPPELS 

► Haptoglobine : 

■ proteine plasmatique produite par le foie; 

■ fixant I'hemoglobine liberee par I'hemolyse; 

■ la transportant vers les macrophages; 

■ effondree en cas d'hemolyse. 

► Bilirubine libre : 

■ liberee par le catabolisme macrophagique de I'heme 
(essentiellement contenu dans I'hemoglobine); 

■ insoluble dans I'eau, fixee a I'albumine; 

■ captee par les hepatocytes. 

► Bilirubine conjuguee : 

■ issue de la conjugaison de la bilirubine libre par 
une glucuronyltransferase dans les hepatocytes; 

■ soluble dans I'eau, secretee dans la bile; 

■ reduite en urobilinogene par la flore intestinale; 

■ donnant une couleur foncee aux selles. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Ictere = coloration jaune : 

■ des conjonctives (bilirubine > 30pmol/L). 

■ ± de la peau (bilirubine > 50). 

■ par elevation de la bilirubinemie (N < 17). 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


Coloration jaune mais bilirubine normale : 

► Ethnie pigmentee : Asiatiques, Africains. 

► Carotenodermie. 

► Autres depots de substances exogenes (anecdo- 
tiques) : dinitrophenol, mepacrine, acide nitrique, 
acide picrique, trinitrotoluene... 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

Cf. ALGORITHME p. 515 

PRINCIPAUX ELEMENTS A RECHERCHER 

► Distinction entre ictere a bilirubine conju- 
guee ou libre : 

■ bilirubines libre et conjuguee : A 

• dosage essentiel a la suite du raisonnement, 

• determination de la fraction la plus elevee; 

■ elements cliniques pouvant orienter cf. tableau. 

► En cas d'ictere a bilirubine libre : 

■ interrogatoire : 

• anciennete et evolution de I'ictere, 

• voyage en pays impalude, 

• prises medicamenteuses, 


Signes 

Bilirubine 

(inconstants) 

Conjuguee 

Libre 

Prurit 1 

Souvent 

Non 

Selles 

Decolorees 2 

Normales 

Urines 

Foncees 

Claires 


1. Prurit : du aux sels biliaires, eleves dans le sang en cas de cholestase. 

riTEM U3 A 

2. Selles decolorees, urines foncees : en cas de cholestase, la bilirubine 
conjuguee, hydrosoluble, est moins eliminee dans les selles et davantage 
dans les urines. 

• age : nouveau-ne? 

• antecedents : 

- ictere ou hemolyse familiale, 

- maladies auto-immunes; 

■ examen physique : recherche de paleur, de sple- 
nomegalie; 

■ examens complementaires : 

• NFS, reticulocytes, 

• haptoglobine, permettant de distinguer : 

- si - 144 - : hemolyse, titem 297 ^ 

- si N : anomalie de la glycuroconjugaison, 

• autres, en cas d'hemolyse. titem 297 ^ 

► En cas d'ictere a bilirubine conjuguee : 

■ interrogatoire : 

• anciennete et evolution de I'ictere, 

• consommations : medicaments, alcool, fruits de 
mer, 

• terrain : grossesse en cours... 

• antecedents : 

- lithiase biliaire, 

- maladies auto-immunes, 

- ictere ou hepatopathie familiale, 

• signes d'accompagnement : 

- syndrome grippal, arthralgies : hepatite virale? 

- AEG progressive : cancer? 

- melena : ampullome vaterien, 

- prurit prolonge precessif : cirrhose biliaire r, 
tumeur stenosant la VBP? 

- colique hepatique : lithiase? 

- colique hepatique puis fievre avant I'ictere : 
angiocholite? 

■ examen physique : 

• fievre, defense : angiocholite? 

• grosse vesicule : obstruction non lithiasique de 
la VBP? 

• hepatomegalie, signes d'HTP ou d'lHC : cirrhose? 

• tumeur au TR, ganglion de Troisier... 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


■ examens complementaires : 

• ASAT, ALAT, GGT, PAL, NFS, TP, 

• ± lipase : si douleur abdominaie, 

• ± serologies VHA, VHB et VHC : si syndrome 
grippal, facteurs de risque ou cause non trou- 
vee, avec voies biliaires fines en echographie, 

• ± AC antimitochondrie, ANCA ± AAN, anti- 
LKM, antimuscle lisse, 

• ± biopsie hepatique : en I'absence de cause 
trouvee et en I'absence de dilatation des voies 
biliaires, 

• echographie abdominaie : ilk 

- toujours indiquee en cas d'ictere a bilirubine 
conjuguee, 

- aspect des voies biliaires, du foie et recherche 
de lesion obstructive ou compressive sur les 
voies biliaires (mais sensibility (Se) < 50% a la 
recherche de calcul choledocien), 

• ± scanner abdominal : 

- utile a la recherche et au bilan d'extension des 
lesions pouvant comprimer ou envahir les voies 
biliaires : cancer du pancreas... 

- un peu plus performant que I'echographie 
pour les calculs choledociens (Se = 70%), 

• ± echo-endoscopie, meilleur examen pour : 

- diagnostic de lithiase de la VBP (Se = 98%), 

- bilan d'extension locoregionale de tumeur 
comprimant ou envahissant la VBP basse 
avant eventuel traitement a visee curative 
(cancer du pancreas, cholangiocarcinome, 
ampullome), 

- possibility de biopsies a visee diagnostique, 

• ± cholangiopancreatography retrograde endos- 
copique (CPRE) : 

-diagnostic de calcul de la VBP (Se = 85%), 
tumeur comprimant ou envahissant la VBP 
basse sans perspective de traitement curatif, 

- possibility de biopsies des obstacles des canaux 
biliaires, 

- possibility de traitement endoscopique : extrac- 
tion de calculs, sphincterotomie oddienne, 
pose d'endoprothese biliaire, 

- examen invasif : risque de pancreatite, chole- 
peritoine, hemorragie, voire deces (1 %o), 

• ± cholangio-IRM : 

- exploration des voies biliaires et pancreatiques, 

- peu disponible, mais non invasive et perfor- 
mante pour : calcul de la VBP (Se = 92 %, Sp 
93 %), cholangite sclerosante r (Se = 85 %, 
Sp 95%) ou cholangiocarcinome. 

CAUSES 

ICTERES A BILIRUBINE LIBRE 

► Hemolyses : A titem 297 a 

■ arguments biologiques : 

• i haptoglobine, 

• ± T reticulocytes, ± anemie (inconstante : possi- 
bility d'hemolyse compensee); 

■ grands cadres etiologiques : 

• hemolyse intravasculaire ou intratissulaire, 


• dyserythropoieses, 

• resorption de gros hematome. 

► Deficits constitutionnels en bilirubine-glucu- 
ronyltransferase : 

■ maladie de Gilbert A : cf. p. 518; 

■ maladie de Crigler-Najjar : ictere neonatal, cf. p. 518. 

ICTERES A BILIRUBINE CONJUGUEE 

► Cholestases extra-hepatiques : 

■ obstacles tumoraux : 

• elements en faveur : 

- ictere progressif, sans remission ± prurit, 

- AEG : amaigrissement... 

- grosse vesicule parfois, 

• tumeurs en cause : 

- cancer de la tete du pancreas A : echographie, 
mais surtout scanner ou echo-endoscopie, 

- cholangiocarcinome = cancer des voies biliai- 
res : echographie ± echo-endoscopie, 

- ampullome vaterien : parfois anemie ferriprive 
ou melena evocateurs, FOGD avec biopsie de 
la papille ± scanner ou echo-endoscopie; 

■ obstacles non tumoraux : 

• calcul de la VBP A : riTEM 25 sj 

- ictere ± fluctuant precede d'une colique biliaire 
± suivi de fievre (prurit : rare), 

- cholestase + cytolyse transitoire ± T lipase 
± T PNN, 

- hemocultures souvent positives en cas d'angio- 
cholite, 

- echographie (dilatation inconstante, calcul de 
la VBP vu dans moins de 50 % des cas) ± echo- 
endoscopie ou CPRE, 

• cholangite sclerosante primitive : riTEm 83 a 

- contexte : RC H (65%), Crohn (5%), 

- cholangio-IRM ou CPRE : stenoses courtes et 
irregulieres des voies biliaires alternant avec 
des segments normaux ou dilates, 

- ± ponction-biopsie hepatique, 

• cholangite sclerosante secondaire : 

- infectieuses, souvent dans le cadre du SIDA : 
CMV, cryptosporidies, microsporidies, Candida, 

- iatrogenes : chimiotherapie arterielle hepati- 
que... 

• pancreatite aigue ou chronique titems 268 et 
269^ : cedeme, hypertrophie de la tete du pan- 
creas ou pseudo-kyste volumineux, vus au scan- 
ner ou en echographie, 

• stenoses apres chirurgie biliaire, 

• parasitoses, a evoquer en cas d'eosinophilie : 

- distomatose, ascaridiose, 

- kyste hydatique rompu, 

• granulomatose des voies biliaires : tuberculose, 
sarcoidose, medicaments... 

• cholangites medicamenteuses : amoxicilline + acide 
clavulanique, sulfamides, macrolides, allopurinol. 

► Cholestases intrahepatiques : 

■ cholestases par atteinte hepatocytaire : 

• cirrhoses A evoluees ou compliquees, 

riTEM 228 ^ 
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hepatite virale aigue ilk : titem sb a 

- contexte : facteurs de risque, 

- phase preicterique : syndrome grippal ± urticaire, 

- T ALAT > 20 N, T PAL moderee, ± I PNN, 

- IgM anti-VHA, Ag HBs, AC anti-VHC et, en 
I'absence de cause trouvee, IgM anti-VHE, 

hepatites aigues medicamenteuses A : 

- prise d'un medicament hepatotoxique avant 
I'ictere (delai habituel : 5—50 j), 

- absence d'autre cause d'ictere (virus, lesion 
echographique), 

- ± eruption cutanee, fievre, T PNE, 
hepatite alcoolique aigue severe A : 

- notion d'abus d'alcool, 

- ± hepatomegalie sensible, fievre, 

- T bilirubine et/ou 4- TP, T ASAT > ALAT (sou- 
vent < 5N), PAL peu elevees, T GGT, 

- score de Maddrey = 4,6 x (TQ patient - TQ t , moin ) 
+ bilirubine (lim0 | /L) /1 7, 

- score > 32 : signe de gravite, 

- T PNN souvent, 

- PBH : diagnostic de certitude (necrose hepato- 
cytaire, PNN, corps de Mallory), mais souvent 
non pratiquee, en cas de tableau typique, avec 
exclusion d'une infection evolutive, 

sepsis severe : pneumopathie, pyelonephrite, 
foyer abdominal, endocardite, 
leptospirose : 

- infection par contact avec des animaux sauva- 
ges ou domestiques infectes, de I'eau ou de la 
terre humide, 

- fievre, syndrome grippal ± manifestations 
inconstantes pouvant affecter de nombreux 
organes : ictere, hematurie, vomissements, 
syndrome meninge, chute tensionnelle... 

- T CRP, bilirubine, PAL, transaminases, CPK, 
creatinine, triglycerides, 

- i plaquettes, TP, 

- serologie ou PCR sanguine : diagnostic positif, 
hepatite auto-immune : titem su 

- dans sa forme aigue icterique (20%), 

- T IgG polyclonale evocatrice, 

- auto-AC : antimuscle lisse, AAN, 

nutrition parenterale totale : cholestase plus 
souvent anicterique qu'icterique, 
foie cardiaque : 

- rarement icterique, 

- hepatomegalie sensible, TJ, RHJ, OMI, 

- echographie : veines cave et sus-hepatiques 
dilatees, 

steatoses microvesiculaires : 

- toxiques : alcool, medicaments (valproate, ibu- 
profene, aspirine, antidepresseurs, cyclines, 
didanoside, zidovudine, stavudine...), 

- syndrome de Reye : steatose microvesiculaire et 
encephalopathie non inflammatoire (troubles 
de la conscience puis convulsions), au decours 
d'une virose (varicelle, grippe...), essentielle- 
ment chez I'enfant ayant ete sous aspirine, 
avec risque de deces (30 %), 


- steatose aigue gravidique : 3 e trimestre, epi- 
gastralgies, vomissements, ictere ± signes de 
preeclampsie, TT PNN, T transaminases ± -l TP, 
± T creatinine, PBH : steatose microvesiculaire 
centro-lobulaire; risque d'IRA et IHC, 80% de 
deces de la mere et de I'enfant en I'absence 
d'accouchement, 

• cholestase intrahepatique gravidique : 

- au 2 e ou 3 e trimestre de la grossesse, 

- prurit puis parfois ictere (10%), 

- T ALAT, mais GGT N, 

- risques : MFIU, prematurite, 

- guerison apres I'accouchement, 

• cholestase recurrente benigne : 

- maladie rare a transmission autosomique reces- 
sive, 

- mutation du gene FIC 1 , codant une proteine 
de transport transmembranaire, 

- debut le plus souvent avant 20 ans, 

- poussees de frequence et duree imprevisibles, 

- prurit ± ictere, amaigrissement, 

- GGT a N, T transaminases, 

- sans evolution vers la cirrhose, 

• cholestase intrahepatique familiale progres- 
sive : 

- maladies tres rares a transmission recessive, 

- mutation du gene de transporteurs biliaires, 

- trois types, suivant le gene mute : 1 = FIC 1 , 2 
= SPGP ou BSEP, 3 = MDR3, 

- debut dans I'enfance, 

- steatorrhee, diarrhee, prurit, ictere, hepato- 
splenomegalie et retard de croissance, 

- GGT N (types 1 et 2) ou t (type 3), 

- evolution vers la cirrhose; 

■ cholestases par obstruction des voies biliaires 
intrahepatiques : 

• causes tumorales : 

- primitives : carcinome hepatocellulaire, cholan- 
giocarcinome intrahepatique, 

- secondaires : metastases hepatiques d'une tumeur 
solide ou d'une hemopathie (lymphome...), 

• causes non tumorales : 

- maladies de surcharge : amylose... 

- granulomatoses : sarcoidose, tuberculose, 

medicaments (allopurinol, methyldopa, sulfa- 
mides, macrolides, quinidine...); 

■ cholestase par destruction des petites voies biliai- 
res intrahepatiques = cirrhose biliaire primitive 
evoluee : titem B3J 

• femme (90%) de 30-60 ans, 

• prurit chronique puis ictere, 

• t PAL et GGT puis bilirubine, 

• t IgM polyclonale evocatrice, 

• AC antimitochondrie de type M2. 

^ Hyperbilirubinemie conjuguee sans cholestase : 

■ syndrome de Dubin-Johnson : 

• deficit autosomique recessif du transporteur 
canaliculaire de la bilirubine, 

• rarissime (1/1 0 7 ), totalement benin, decouvert 
chez I'adulte jeune, 
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• ictere principalement a bilirubine conjuguee, 
sans cholestase : 

- biochimie hepatique normale, 

- absence de trouble du transport des sels biliai- 
res, 

• histologie hepatique : pigments bruns dans les 
hepatocytes centro-lobulaires; 

■ syndrome de Rotor : semblable au Dubin-Johnson, 
encore plus rare, histologie hepatique normale. 


CAS DES ICTERES NEONATAUX 


Particularities : 

► Foie immature, supplee par le foie maternel 
jusqu'a I'accouchement. 

► Ictere le plus souvent a bilirubine libre, contraire- 
ment a I'adulte. 

► Ictere nucleaire : A 

■ facteurs favorisants : anoxie perinatale, faible 
poids de naissance, prematurite, infection, aci- 
dose, deshydratation, hypoalbuminemie, prise de 
medicaments se fixant sur I'albumine; 

■ definition : 

• encephalopathie secondaire a une hyperbilirubi- 
nemie libre majeure (bilirubine > 340pmol/L, ou 
moins en cas de facteurs favorisants); 

• atteinte des noyaux gris centraux, des noyaux 
des nerfs craniens; 

• causant une encephalopathie : lethargie, convul- 
sions, mouvements choreo-athetosiques, paraly- 
se oculomotrice et surdite. 

ICTERES A BILIRUBINE LIBRE (99%) 

► Ictere simple, dit «physiologique» : A 

■ 20% des nouveau-nes normaux, par immaturity 
de la glucuronyltransferase; 

■ absent a J 1 , debutant a J2 ou J3; 

■ bilirubine insuffisamment elevee pour creer un ris- 
que d'ictere nucleaire; 

■ regressant avant J10; 

■ plus intense et prolonge en cas de prematurite, 
RCIU, hematome ou polyglobulie : notion d'ictere 
simple aggrave; 

■ sans autre anomalie : 

• clinique : ni hepatomegalie, ni splenomegalie, 

• biologique : Coombs direct negatif chez I'en- 
fant, absence d'anemie. 

► Icteres hemolytiques : 

■ clinique : 

• ictere des le 1 er jour de vie (sauf resorption d'he- 
matome, donnant un ictere retarde), 

• hepatomegalie ± splenomegalie, paleur; 

■ biologie : l haptoglobine, anemie regenerative; 

■ causes : 

• allo-immunisation Rhesus : A 

- enfant Rh + , mere RFr, Coombs + , 

- antecedent d'accouchement, fausse couche ou 
transfusion sans prevention (injection de gam- 
maglobulines anti-D), 

• incompatibilites : Kell, c, E, 


• incompatibility ABO (Coombs + dans 50% des 
cas seulement), 

• resorption d'hematome : cephalhematome, hema- 
tome du siege, 

• maladies hemolytiques hereditaires : micros- 
pherocytose hereditaire, deficit en G6PD ou en 
pyruvate-kinase... 

• infection materno-foetale. 

► Insuffisance de glucuronoconjugaison de la 

bilirubine : 

■ hypothyroidie congenitale : ictere prolonge, dispa- 

raissant apres substitution ; 

■ ictere de I'allaitement maternel : 

• survenant volontiers vers le 5 e ~6 e jour de vie, 

• par inhibition de la glucuroconjugaison par des 
lipides du lait de la mere, 

• prouve par I'amelioration en 2j, apres sevrage 
ou chauffage du lait de la mere a 45 °C avant 
allaitement, 

• benin, n'empechant pas I'allaitement maternel, 

• regressant en 2~4 semaines, malgre la poursuite 
de I'allaitement maternel; 

■ maladie de Gilbert (= syndrome de -) : A 

• habituellement decouverte chez I'adulte, 

• deficit constitutionnel partiel en bilirubine- 
glucuronosyltransferase (BGT), a transmission 
autosomique recessive (et non dominante comme 
cru anterieurement), 

• frequente et toujours benigne, 

• hyperbilirubinemie libre fluctuante, inferieure a 
60 a lOOpmol/L, 

• majoree par le jeune et les infections, 

• avec bilan hepatique normal sans signe d'hemo- 
lyse, 

• pas d'indication de dosage enzymatique; 

■ maladie de Crigler-Najjar : 

• deficit constitutionnel en BGT, total et non induc- 
tible (type 1) ou incomplet et inductible (type 2), 

• a transmission autosomique recessive, 

• rare (1/1 0 6 ), 

• hyperbilirubinemie libre neonatale elevee a ris- 
que d'ictere nucleaire. 

ICTERES A BILIRUBINE CONJUGUEE (1 %) 

► Cholestases extra-hepatiques : 

■ atresie des voies biliaires : 

• selles blanches, 

• echographie presque toujours normale, 

• diagnostic par cholangiographie peroperatoire; 

■ kyste du choledoque; 

■ lithiase : rarissime. 

► Cholestases intrahepatiques : 

■ infections materno-foetales : 

• 1 re hypothese en cas d'ictere precoce, 

• fievre inconstante, hypotonie, faible prise de 
poids... 

• E. coli, streptocoque B, toxoplasmose, rubeole, 
CMV, HSV. . . 

■ maladies metaboliques : mucoviscidose... r item 31 ^ 
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Objectifs Diagnostic, traitement (avec posologies) et suivi, chez le nourrisson, 
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DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

Definition : rejet actif du contenu gastro-intestinal 
par la bouche. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Regurgitation : remontee passive du contenu 
oesophagien ou gastrique, jusqu'a la bouche. 

► Merycisme : remontee volontaire, consciente 
ou non, du contenu gastrique dans la bouche, 
ensuite mache puis redegluti. 

ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ evolution : 

• aigue ou chronique (< ou > 1 mois), 

• facteurs d'amelioration ou d'aggravation; 

■ horaires par rapport aux repas; 

■ aspect : alimentaire, bilieux, sanglant, fecaloide; 

■ signes associes : 

• digestifs : 

- douleur abdominale (siege...), 

- arret des matieres et des gaz, 

• extradigestifs : 

- generaux : fievre, amaigrissement, deshydrata- 
tion, 

- neurologiques : cephalee, confusion, vertige... 

■ prises medicamenteuses : gastrotoxiques, hepato- 
toxiques, caustiques... 

■ terrain : 

• age, tabagisme, ethylisme, 

• expositions toxiques environnementales, 

• grossesse ou date des dernieres regies, 

• antecedents : cancer, migraine. 

► Examen physique : 

■ temperature, TA, bandelette urinaire (glycosurie, 
cetonurie); 

■ examen abdominal : signes d'occlusion, douleur, 
defense, contracture, TR, palpation des orifices 
herniaires, cicatrice abdominale... 

■ examen neurologique : signes d'hypertension 
intracranienne, syndrome meninge... 

■ examen ORL; 

■ purpura. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Non systematiques : guides par la clinique. 


► Biologie : 

■ NFS, CRP; 

■ ionogramme sanguin, uree, creatininemie, glyce- 
mie, calcemie; 

■ bilan hepatique, lipasemie; 

■ troponine : si doute sur un IDM; 

■ | 3 hCG : si doute sur une grossesse; 

■ CO A : si possible intoxication au CO; 

■ ponction lombaire A : 

• si suspicion de meningite, 

• si suspicion d'hemorragie meningee a scanner 
negatif. 

► ECG : si sujet age ou vasculaire. 

► Examens morphologiques : 

■ scanner abdominal : si suspicion d'urgence abdo- 
minale; 

■ echographie abdominale ou pelvienne : si suspi- 
cion de pathologie gyneco-obstetricale, biliaire, 
d'appendicite ou de colique nephretique; 

■ scanner cerebral : si trouble neurologique ou sus- 
picion d'hemorragie meningee; 

■ FOGD : si hematemese, suspicion de maladie ulce- 
reuse ou vomissements chroniques. 

► Examen ORL : si vertige. 

CAUSES 

VOMISSEMENTS AIGUS 

► Causes digestives : 

■ gastro-enterite aigue et toxi-infection alimentaire 
A : diarrhee associee, contexte evocateur (cas 
associes, aliment suspect); r items 194 et 73 a 

■ occlusions intestinales aigues : A titem 217^ 

• 1 er diagnostic a evoquer, 

• vomissements souvent bilieux, parfois fecaloides, 

• douleurs abdominales, arret des matieres et des 
gaz, meteorisme; 

■ peritonites : A riTEM 275 J 

■ diagnostic = clinique : fievre le plus souvent, 
douleur, defense, contracture, TR douloureux, 

• causes : appendicite, diverticulite compliquee, 
ulcere ou cancer perfore... 

■ appendicite A titem 224^ : douleur et defense 
typiquement au point de Mac Burney, febricule; 

■ causes hepato-bilio-pancreatiques : colique hepa- 
tique, cholecystite, angiocholite, hepatite aigue et 
pancreatite aigue; 

■ infarctus mesenterique dtem 195^ : douleurs 
intenses sur terrain vasculaire ou cardiopathie 
emboligene; 
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■ hematemese titem 2054 : rupture de VO, ulcere 
gastroduodenal, gastrite hemorragique... 

■ gastroparesie, stenoses et POIC : cf. « Vomissements 
chroniques»; 

■ invagination intestinale aigue chez le nourisson. 

► Causes gyneco-obstetricales et urinaires : 

■ grossesse : A 

• grossesse extra-uterine, titem i 84 

• autres : cf. « Vomissements chroniques»; 

■ salpingite, endometrite; r items ss et 954 

■ necrose d'un fibrome uterin (apres 40 ans); 

■ kyste ovarien complique : torsion d'annexe, rupture, 
hemorragie (coelioscopie : diagnostic, traitement); 

riTEM 1964 

■ colique nephretique. titem 2594 

► Causes neurologiques : 

■ syndrome meninge : 

• hemorragie meningee A titem 2444 : debut 
tres brutal, sans fievre (scanner ± PL), 

• meningite A riTEM 964 : debut rapidement 
progressif, avec fievre (LCS : GB > 5/mm 3 
± germe); 

■ hypertension intracranienne A titem i 884 : 
tumeurs, hematomes, abces, AVC parfois; 

■ migraine; titem 2624 

■ vertiges ; titem 3444 

■ mal des transports (cinetose). 

► Causes endocrino-metaboliques : 

■ acidocetose diabetique : glycemie, bandelette uri- 
naire; titem 2334 

■ insuffisance surrenale aigue : cortisolemie ± test 
au Synacthene (traiter sans attendre les resultats); 

riTEM 2554 

■ hypercalcemie; titem 3194 

■ hyponatremie avec oedeme cerebral; titem 2194 

■ insuffisance renale grave, titem 2524 

► Causes toxiques ou medicamenteuses : 

■ toxiques : 

• monoxyde de carbone A, titem 2144 

• ivresse aigue alcoolique, titem 454 

• champignons veneneux... 

• autres : 

- caustiques : bases et acides forts, eau de Javel, 
White-Spirit et autres solvants, 

- metaux : arsenic, plomb, mercure, fer, 

- insecticides, herbicides, raticides; 

■ medicaments : 

• par surdosage : digitaline, theophylline, quinine, 
vitamine D ou A, salicyles, paracetamol, 

• sans surdosage : 

- morphiniques, titem 664 

- antimitotiques surtout sels de platine, 
Aracytine, Caryolysine et Deticene, titem 1414 

- antibiotiques : amoxicilline-acide clavulanique, 
oxacilline, pristinamycine... titem 1734 

► Autres causes : 

■ infarctus du myocarde surtout inferieur ; 

TITEM 1324 

■ glaucome aigu; titem 2124 


■ infections du nourrisson : pharyngites, otites 
aigues, infections urinaires; 

■ toux emetisante : coqueluche titem 784 , bron- 

Chiolite. TITEM 864 

VOMISSEMENTS CHRONIQUES 

► Causes digestives : 

■ avec stenose : 

• gastro-duodenale : vomissements alimentaires : 

- ulcere pylorique ou du bulbe duodenal, 

TITEM 2904 

- cancer antral ou pylorique, titem 1504 

- cancer du pancreas etendu, titem 1554 

• intestinale : vomissements bilieux et/ou fecaloi- 
des, syndrome de Koenig 1 * : 

- stenoses intrinseques : tumorales (lymphomes, 
adenocarcinomes), post-radiques ou Crohn, 

- compressions : brides, carcinose peritoneale, 
adenopathies, 

- stenose congenitale chez le nouveau-ne; 

■ sans stenose : 

• ulcere gastro-duodenal, cancer gastrique, gas- 
trectomie partielle, 

• pancreatite chronique, 

• lesions peritoneales : carcinose, tuberculose, 
maladie periodique, 

• gastroparesie : 

- mecanisme : stase gastrique, confirmee par 
scintigraphie apres repas marque, 

- causes : diabete, amylose, sclerodermie, LES, 
dermatopolymyosite, vagotomie... 

• pseudo-obstruction intestinale chronique (POIC) : 

- symptomes : nausees, vomissements, meteo- 
risme, douleurs abdominales, constipation et/ 
ou diarrhee, dysphagie, 

- sans obstacle : scanner, endoscopies, 

- par defaut de peristaltisme intestinal lie a une 
neuropathie et/ou une myopathie, 

- primitive (40%) ou secondaire (60%) a : der- 
matopolymyosite, sclerodermie, LES, diabete, 
amylose, Parkinson, paraneoplasique, 

• intolerance aux proteines du lait de vache ou au 
gluten, 

• erreurs dietetiques : suralimentation, exces de 
farine. 

► Causes extradigestives : 

■ hypertension intracranienne; titem 1884 

■ vomissements de la grossesse : 

• vomissements physiologiques : 

- de la 4 e SA au 4 e mois, 

- sans AEG, ni anomalie biologique, 

• hyperemesis gravidarum : 

- vomissements incoercibles d'origine inconnue 
survenant au 1 er trimestre, 

- amaigrissement, troubles hydroelectrolytiques 
± cytolyse et/ou cholestase, 


1 . Syndrome de Koenig : douleur abdominale puis borboryg- 

mes et debacle diarrheique et gazeuse. 
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• vomissements du 3 e trimestre : toujours patho- 
logiques : 

- steatose hepatique aigue gravidique, titem j 2 oj 

- preeclampsie : HTA, proteinurie; 

■ troubles metaboliques congenitaux : fructose- 
mie, galactosemie, amino-acidopathies, porphy- 
rie, hyperplasie congenitale des surrenales; 

■ causes psychogenes : 

• vomissements provoques : anorexie mentale, 
boulimie, titem 424 

• vomissements spontanes : anxiete, depression, 
delire... (diagnostic d'exclusion). 


TRAITEMENT (AVEC POSOLOGIES) 


INDICATIONS D'HOSPITALISATION A 

► Signes de gravite : 

■ patente : 

• liee aux vomissements : incoercibles, ou avec 
deshydratation... 

• liee a leur cause : occlusion, peritonite, IDM, 
meningite, insuffisance surrenale aigue, hyper- 
calcemie... 

■ potentielle : 

• vomissements abondants de cause inconnue, 

• terrain a risque : 

- ages extremes, 

- tare sous-jacente : diabete, insuffisance surre- 
nale... 

► Contexte psychosocial : patient et/ou entou- 
rage non fiable. 

TRAITEMENT DE LA CAUSE A 

Fondamental : 

► Chirurgie : en cas d'occlusion de peritonite, etc. 

► Traitement medical : en cas d'IDM, d'hypercal- 
cemie, d'insuffisance surrenale, de vertiges (ace- 
tyl-leucine = Tanganil ), etc. 

PREVENTION DE DECOMPENSATION 
DE TARE 

► Adaptee au terrain. 

► Passage parenteral des medicaments indis- 
pensables : 

■ anti-HTA, p-bloquants, anticoagulants... 

■ corticoides; 

■ antidiabetiques... 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

P Antiemetiques : A 

■ non specifiques = neuroleptiques 1 * : 

• metoclopramide ( Primperan ) : 

-formes : cp (10 mg), solution (1 mg/mL) ou 
gouttes buvables (0, 1 mg/goutte), suppositoi- 
res (10 ou 20 mg), ampoules injectables IV ou 
IM (10 mg), 


1. Autres neuroleptiques utilisables : haloperidol ( Haldol) : 

0,5~2mg x 2~4/j, chlorpromazine ( Largactil )... 


- posologie : nourrisson et enfant = 0,1 mg/kg 
x 3~4/j; adulte : 10 mg x 3~4/j (sauf suppo- 
sitoires, enfants : 10 mg/prise, adulte : 20 mg/ 
prise), 

- risque de syndrome extrapyramidal, 

- seul autorise pendant la grossesse, 

• domperidone ( Motilium ) : 

- formes : cp (10 mg), suspension buvable (1 mg/ 
mL), 

- posologie : nourrisson et enfant = 0,75 mg/kg 
x 3/j; adulte : 10-20 mg x 3/j, 

- sans passage de la barriere hemato-meningee, 

- sans risque de syndrome extrapyramidal 
(1/1 0 6 ); 

■ prevention lors de chimiotherapies anticancereu- 

ses tres emetisantes : 

• setrons : antagonistes des recepteurs 5HT 3 de la 

serotonine : 

- exemple : ondansetron (Zophren)... 

- formes : cp, lyocs ou ampoules injectables IV 
(4 et 8 mg), sirop (4mg/5ml_), suppositoires 
(1 6 mg), 

- posologie : 4-8 mg IV, 1/2 h avant la chimio- 
therapie puis 4-8 mg x 2/j x 4— 5 j au mieux 
per os (suppositoires : 16mg x 1/j), 

- utilises aussi contre les vomissements postope- 
ratoires, 

• corticoides : 

- exemple : methylprednisolone ( Solumedrol , 
Medrol), 

- posologie : 120 mg IVL, 1/2 h avant la chimio- 
therapie puis 32mg/j x 3— 5 j per os, 

• antagoniste des recepteurs NK1 de la subs- 
tance P : 

- utilise associe avec setron et corticoide, 

- molecule : aprepitant = Emend, 

- formes : gelules (125 et 80 mg), 

- posologie : 125 mg 1 h avant la chimiotherapie 
puis 80 mg le matin x 2j; 

■ prevention du mal des transports : 

• antagonistes des recepteurs muscariniques : 

- molecule : scopolamine ( Scopoderm ), 

- forme : patch delivrant 1 mg en 72 h, 

- posologie : 1 patch pose 6 h avant le depart, 

• antihistaminiques HI : 

- molecule : diphenhydramine ( Nautamine ), 

- forme : cp de 90 mg, 

- posologie (suivant I'age), 1 prise 2 h avant le 
depart : 

2-4 ans : Vi cp, 

5-12 ans : Vi a 1 cp, 

>13 ans : 1 cp. 

► Correction des troubles hydroelectrolytiques : 

■ per os si possible ou en perfusion; 

■ eau et electrolytes; 

■ adaptee a la clinique et au ionogramme sanguin. 

► Aspiration gastrique, indications : 

■ trouble de la conscience; 

■ occlusion; 

■ vomissements subintrants. 
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SURVEILLANCE 

► Tolerance (etat d'hydratation, K + ) : 

■ clinique : poids, TA, FC, diurese; 

■ biologie : ionogramme sanguin, uree, creatinine. 

► Evolution : 

■ vomissements et troubles associes; 

■ cause des vomissements. 

COMPLICATIONS 

► Decompensation de tare : 

■ nature : diabete, insuffisance renale, surrenale, 
cardiaque... 

■ causes : 

• « stress physiologique», 

• medicaments vomis. 

► Troubles metaboliques : 

■ nature : 

• deshydratation globale, 

• alcalose hypochloremique, 

• hypokaliemie; 

■ facteurs de risque : 

• terrain : ages extremes, diabete, insuffisance 
renale, insuffisance surrenale, 

• vomissements repetes durant plusieurs jours. 

► Pneumopathie d'inhalation : ftteivi 864 

■ diagnostic : 

• terrain : troubles de la vigilance ou de la deglu- 
tition, 

• vomissements puis : toux, dyspnee, fievre retar- 
dee, 

• signes auscultatoires et radiologiques inconstants; 


■ siege habituel : lobe inferieur droit (syndrome de 
Mendelson); 

■ prevention : position laterale de securite puis aspira- 
tion digestive, en cas de troubles de la conscience; 

■ traitement : 

• amoxicilline + acide clavulanique ( Augmentin ) 
en 1 re intention, 

• traitement symptomatique. 

► CEsophagite peptique : 

■ provoquee par des vomissements repetes; 

■ confirmee par FOGD. 

► Syndrome de Mallory-Weiss : 

■ vomissements initialement non sanglants puis 
hematemese; 

■ FOGD en urgence pour : 

• diagnostic positif : dechirure de la muqueuse du 
cardia, 

• hemostase par injection d'adrenaline en cas 
d'hemorragie abondante persistante; 

■ traitement antisecretoire et antiemetique en cas 
d'arret spontane du saignement. 

► Rupture de I'cesophage (syndrome de 
Boerhaave) : 

■ exceptionnelle, urgence chirurgicale; 

■ diagnostic : 

• vomissement puis douleur thoracique ± dyspha- 
gie, odynophagie, dyspnee, cyanose et emphy- 
seme sous-cutane, 

• radio ou scanner de thorax en urgence : 

- pneumomediastin, pneumothorax, emphyseme 
sous-cutane, 

- rupture oesophagienne visible au scanner. 

► Lachage de suture : en periode postoperatoire. 
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Coqueluche 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Notion de contage : respiratoire par un sujet 
infecte toussant. 

► Incubation : 10 jours (1 a 3 semaines). 

► Forme typique de I'enfant non vaccine : 

■ exceptionnelle en France; 

■ phase catarrhale (1 a 2 semaines) : 

• rhinorrhee, toux moderee 

• ± febricule; 

■ phase d'etat (4 a 6 semaines) : 

• apyrexie, 

• toux quinteuse persistante A, a predominance 
nocturne ± emetisante, 

• reprises inspiratoires sonores (« chant du coq»); 

■ convalescence (2 a 3 mois) : 4. quintes. 

► Forme du nourrisson non vaccine : 

■ forme la plus frequente et la plus grave en France 
(parfois mortelle); 

■ en recrudescence en raison de I'insuffisance de la 
couverture vaccinale des adultes; 

■ tableau semblable ou moins typique; 

■ complications plus frequentes. 

► Forme des sujets completement vaccines : 

■ moins severe et atypique; 

■ toux chronique, rarement quinteuse. 

BIOLOGIE 

EXAMENS NON SPECIFIQUES 

► NFS : hyperlymphocytose inconstante mais evo- 
catrice. 

► VS, CRP : normaux ou peu eleves. 

► Radio de thorax : normale ou syndrome bron- 
chique. 

EXAMENS SPECIFIQUES 

► Culture d'aspiration nasopharyngee : A 

■ examen de choix chez le nourrisson; 

■ recherche de Bordetella pertussis; 

■ delai : 5 a 7 jours; 

■ sensibilite = 60% en phase catarrhale; 

■ sensibilite = 20% a 15 jours devolution ou sous 
macrolide. 

► PCR sur aspiration nasopharyngee : A 

■ indications : 

• nourrisson hospitalise (associee a la culture), 

• enfant ou adulte toussant depuis moins de 
3 semaines, 

■ examen sensible (95%), specifique et rapide (48 h); 

■ non rembourse par la Securite sociale. 


► Serologie B. pertussis : A 

■ utile au-dela de 3 semaines de toux ou sous 
macrolide, 

■ peu fiable dans les 6 premiers mois de vie (AC 
maternels), 

■ seroconversion ou elevation des titres a 3 ou 
4 semaines d'intervalle. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Virose respiratoire, infection a bacterie aty- 
pique (mycoplasme, Chlamydia) : toux moins 
durable. 

► Corps etranger intrabronchique. riTEM 193.4 

► Reflux gastro - cesophagien. v item 2304 

► Mucoviscidose. r item 31.4 

► Asthme. fitem 226.4 

► Toux liee aux IEC. 


TRAITEMENT 


Isolement respiratoire A : durant les 5 premiers 
jours d'antibiotherapie. 

CRITERES D'HOSPITALISATION A 

► Nourrisson de moins de 3 mois (systematique). 

► Mauvaise tolerance : 

■ apnees, quintes asphyxiantes; 

■ bradycardie, tachycardie, hypotension ; 

■ convulsions, encephalopathie; 

■ GB > 50000/mm 3 , plaquettes > 1 000000/mm 3 , 
Na < 130 mmol/L. 

TRAITEMENT CURATIF 

ANTIBIOTHERAPIE 

► Macrolide : A 

■ azithromycine (5 j) ou clarithromycine (7j); 

■ erythromycine : antibiotique de reference, mais 
traitement long ( 1 4 j) et mal tolere; 

■ en cas d'intolerance : cotrimoxazole (14j). 

► Objectifs : 

■ reduction de la contagiosite; 

■ ± reduction de la duree devolution : seulement 
en cas d'antibiotherapie debutee des la phase 
catarrhale (lors du depistage de cas secondaires). 


MALADIES IIMFECTIE US ES 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT- MALADIES TRANSMISSIBLES 


V) TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Desobstruction rhinopharyngee : au serum 
physiologique. 

► ± Oxygenotherapie si besoin, voire ventilation 
assistee (si detresse respiratoire, apnees, quintes 
asphyxiantes frequentes). 

► Fractionnement des repas, voire alimentation 
par sonde nasogastrique ou perfusion. 

► ± Traitement antireflux. 

► ± Antibiotherapie elargie : si surinfection. 

► Contre-indication des antitussifs chez le nourris- 
son et ie jeune enfant. 

PREVENTION 

► Vaccination : A 

■ recommandee mais non obligatoire; 

■ injection a 2, 3 et 4 mois, rappel a 18 mois, puis 
vers 12 ans; 

■ efficacite 85%. 

► Signalement des cas groupes (> 2) a la DDASS. 

► Prevention dans I'entourage d'un malade : 

■ eviction des collectivites : 

• 5 jours avec traitement par macrolide, 

• 30 jours sans traitement par macrolide; 

■ antibiotherapie par macrolide : 

• patients malades, 

• sujets contacts asymptomatiques non ou mal 
vaccines : 5 a 7 jours; 

■ vaccination. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Essentielle, surtout chez le nourrisson. 

► Surveillance continue hospitaliere systemati 
que avant I'age de 3 mois : A 

■ cardiaque et respiratoire, ECG, Sp0 2 (desatura 
tions, bradycardies); 

■ digestive : entrees, vomissements, reflux, poids; 

■ neurologique : conscience, convulsions... 

COMPLICATIONS 

► Respiratoires : 

■ apnees A, quintes asphyxiantes; A 

■ pneumothorax, fracture de cote; 

■ surinfection bronchopulmonaire. 

► Cardiaques : 

■ bradycardie A, voire arret cardiaque; 

■ choc toxinique : tachycardie, convulsion, coma. 

► Digestives : 

■ vomissements, refus alimentaire; 

■ prolapsus rectal, hernie. 

► Neurologiques : convulsions, encephalopathie. 

► Coqueluche maligne : 

■ tres rare; 

■ terrain : age < 3 mois; 

■ detresse respiratoire + defaillance multiviscerale. 

► Deces : 3 par an en France. 

► Autres (liees a la toux) : 

■ purpura du visage, epistaxis; 

■ ulceration du frein de la langue; 

■ emphyseme : cervical, mediastinal. 
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Endocardite infectieuse (El) 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

INTERROGATOIRE 

► Signes generaux : 

■ fievre : duree, evolution. 

■ asthenie, anorexie, amaigrissement, arthromyal- 
gies... 

► Cardiopathie sous-jacente eventuelle : 

■ trouvee dans 60% des cas; 

■ cf. detail dans « Prevention* p. 530. 

► Porte d'entree : trouvee dans la moitie des cas. 

■ soins dentaires; 

■ toxicomanie IV, lesions cutanees, piercing; 

■ intervention chirurgicale recente, sclerose de varices 
oesophagiennes, coloscopie, ponction articulaire... 

■ foyer infectieux (dentaire, ORL, digestif, cutane...); 

■ catheter veineux, chambre implantable, circulation 
extracorporelle, hemodialyse, catheterisme cardia- 
que, pose de stimulateur cardiaque; 

■ autres situations a risque de bacteriemie. 

► Contacts eventuels avec des animaux, vec- 
teurs potentiels de certains micro-organismes. 

► Symptomes negliges : AIT, faux panaris. 

► Prise recente d'antibiotique. 

EXAMEN PHYSIQUE 

► Fievre : A 

■ symptome majeur quasi constant (90%); 

■ absente dans 10% des cas, surtout si : sujet 
age, insuffisance cardiaque, renale ou hepatique 
severe, germe peu virulent, antibiotherapie prea- 
mble, corticotherapie en cours; 

■ diverses formes : 

• clochers thermiques avec frissons (60 %) ± choc 
septique (formes aigues), 

• febricule prolonge plusieurs semaines ou mois 
(formes subaigues ou chroniques). 

► Signes cardiaques : 

■ souffle cardiaque 1 (80 %) : A 

• tres evocateur si : de regurgitation, modifie ou 
recemment apparu (30%), 

• IA > IM > RA > RM > IT; 

■ insuffisance cardiaque recente 2 (50%); 

■ troubles de la conduction 2 ou du rythme. 


1 . Manifestations a forte probability d'EI (de meme que : sepsis 
inexplique). 

2. Manifestations a forte probability d'EI en contexte febrile, de 
meme que : valve cardiaque prothetique ou autre cardiopathie 
a risque (cf. p. 530), hemocultures positives a germe evocateur, 
manoeuvre recente a risque bacteriemique. 


► Signes extracard iaques : 

■ splenomegalie (30%) parfois douloureuse (embo- 
lie splenique); 

■ signes cutanes (40%) : 

• « faux panaris d'Osler 2 * (15%) : nodule rougea- 
tre, douloureux, fugace, de la pulpe des doigts 
ou orteils, 

• purpura petechial, hippocratisme digital, 

• erytheme palmo-plantaire de Janeway 2 ; 

■ signes oculaires : purpura conjonctival, purpura 
ou exsudats retiniens (taches de Roth 2 ); 

■ complications vasculaires : 

• embolies 1 , parfois revelatrices : 

- manifestations ischemiques : infarctus cerebral, 
splenique, ischemie de membre... 

- manifestations infectieuses : spondylodiscite, 
abces multiples 2 (pulmonaires, spleniques, 
renaux, rachidiens)... 

• anevrismes mycotiques (= infectieux) : pouvant 
se rompre (hemorragies cerebrales...). 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

BIOLOGIE 
Biologie usuelle : 

► NFS (T PNN, i Hb), T VS et CRP. 

► ± hematurie, proteinurie, Tcreatininemie. 

► TP, TCA, fibrinogene (recherche de CIVD). 

► Autres anomalies possibles, non recherchees sys- 
tematiquement : 

■ hypergammaglobulinemie polyclonale; 

■ cryoglobulinemie, facteur rhumatoide. 

Hemocultures : A 

► Capitales, a prelever rigoureusement : 

■ > 3 hemocultures a > 1 h d'intervalle; 

■ avant toute antibiotherapie ou apres une fenetre 
antibiotique (3 jours si possible); 

■ repetees en cas de frissons ou pics febriles; 

■ culture prolongee aerobie et anaerobie. 

► 4 groupes d'EI suivant les resultats des hemocul- 
tures : 

■ 1/ Positives (85 %) : 

• streptocoques : 

- digestifs (30 %) : streptocoques du groupe D 
(S. bovis), enterocoques ( E . faecalis » E. fae- 
cium), 

- oraux (25 %) : S. sanguis, S. mitis, S. salivarius, 
S. mutans, S. oralis, 

• staphylocoques (30%) : dores » a coagulase 
negative, 

• enterobacteries : rarement en cause; 

■ 2/ Negativees par les antibiotiques (7%); 


MALADIES INFECTIEUSES 
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■ 3/ Souvent negatives = germes a croissance lente 
ou difficile : 

• streptocoques deficients, 

• groupe HACEK, Brucella, champignons; 

■ 4/ Toujours negatives (5%) : bacteries intracel- 
lulaires ( Coxiella burnetii, Bartonella, Chlamydia, 
Tropheryma whippelli). 

Serologies : 

► Germes concernes : C. burnetii, Bartonella, 
Brucella, Legionella, Mycoplasma, Aspergillus. 

► Indication : hemocultures negatives. 

Autres methodes d'identification parfois neces- 
saires : PCR, culture et histologie de la valve prelevee. 

IMAGERIE 

► Echographies cardiaques : A 

■ ETT : 

• en 1 re intention, non invasive, 

• relativement peu sensible : 

- surtout si obesite, prothese valvulaire ou 
periode postoperatoire precoce, 

- sensibilite de 70, 60 et 50% pour : diagnostic 
d'EI, vegetations et abces; 


■ ETO : 

•invasive, mais meilleure sensibilite (90% pour 
vegetations et abces), 

• incontournable pour le bilan lesionnel precis, 

• toujours faite, sauf ETT negative avec faible pro- 
bability clinique d'EI, 

• refaite apres 7~ 1 0j si 1 re ETO negative, mais 
forte suspicion; 

■ elements communs, en ETT et ETO : 

• moindre sensibilite en cas de corps etranger : 
prothese valvulaire, sonde de pacemaker ou 
defibrillateur; 

• lesions recherchees : 

- vegetations A valvulaires ou sur sonde de 
pacemaker, 

- abces perivalvulaire, 

- fuite periprothetique recente, 

- autres : rupture de cordage, perforation valvu- 
laire, fistule, anevrisme, desinsertion prothetique; 

• siege des lesions : cceur gauche » droit; 

• evaluation du retentissement hemodynamique; 

• evaluation du risque embolique : localisation, 
taille et mobilite des vegetations. 


Criteres diagnostiques de Durack (Duke university) modifies par Li 


Criteres majeurs 

• Hemoculture(s) positive(s) : 

✓ germe typique d'EI dans 2 hemocultures differentes parmi : staphylocoque dore, streptocoque viri- 
dans ou bovis, enterocoque, HACEK; 

✓ germe non typique d'EI mais persistant dans des hemocultures (2 a plus de 12 h d'intervalle ou 3/3 
ou > 50% de > 4 hemocultures); 

✓ une hemoculture ou serologie positive (IgG phase 1 > 800) pour Coxiella burnetii. 

• Atteinte de I'endocarde : 

✓ echographie cardiaque : vegetation, abces, ou nouvelle fuite paraprothetique; 

✓ apparition d'un souffle de fuite valvulaire. 

Criteres mineurs 

• Cardiopathie a risque 1 haut ou moyen, ou toxicomanie. 

• Temperature > 38 °C. 

• Manifestations vasculaires (embolie arterielle, anevrisme mycotique, petechie, hemorragie conjonctivale 
ou cerebrale, erytheme de Janeway). 

• Manifestations immunologiques (glomerulonephrite, faux panaris d'Osler, tache de Roth, facteur rhu- 
mato'ide). 

• Hemoculture positive ne correspondant pas aux criteres majeurs ou serologie positive pour un germe 
compatible avec une El ( Brucella , Bartonella, Legionella). 

Interpretation : endocardite 

• Certaine : 

✓ histologie compatible ou culture de la valve positive; 

✓ 2 criteres majeurs; 

✓ 1 critere majeur + 3 criteres mineurs; 

✓ 5 criteres mineurs. 

• Possible : 

✓ 1 critere majeur + 1 mineur; 

✓ 3 criteres mineurs. 

• Exclues : 

✓ alternative diagnostique; 

✓ resolution des signes sous une antibiotherapie < 4j; 

✓ absence de lesion caracteristique lors de la chirurgie apres une antibiotherapie < 4j. 


1. Groupes de cardiopathies a risque : cf p. 530. 
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► Radio de thorax : recherche d'OAP, d'emboles 
septiques (El du coeur droit). 

► ECG A : recherche de troubles de la conduction 
(BAV...). 

► Autres : suivant les points d'appel : 

■ scanner cerebral : au moindre trouble neurologi- 
que (y compris cephalee); 

■ coloscopie si El a 5. bovis (tumeur?), ou point 
d'appel digestif; 

■ echographie abdominale, FO systematique... 

CRITERES DIAGNOSTIQUES ( cf. encadre p 528) 

(Sensibilite diagnostique = 80% sur valve native, 

mais moindre sur prothese). 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT CURATIF 

TRAITEMENT DE LA PORTE D'ENTREE A 
ANTIBIOTHERAPIE A 

► Principe : 

■ bitherapie initiale, bactericide, synergique, IV, a 
forte dose; 

■ precoce, probabiliste : debutee des les preleve- 
ments faits, sans attendre leurs resultats; 

■ secondairement adaptee a I'antibiogramme; 

■ prolongee (1 mois en general, hors complication) : 

- moins (2 sem) en cas de streptocoque tres sen- 
sible, 

- plus parfois, notamment en cas de prothese 
valvulaire (> 6 sem), de prelevements perope- 
ratoires positifs ou d'enterocoque. 

► Principaux cas : cf. tableau ci-dessous. 


Antibiotherapie curative (principaux cas non compliques, d'apres les recommandations europeennes 
de 2009) 


Germes 



Valves 


Natives 


Prothetiques 1 

Streptocoques A 

CMI de la 
penicilline 
(mg/L) 

< 0,125 

Amoxicilline 2 

A 

2 sem 3 


2 sem 

A 

T Duree de la 
p-lactamine ou de la 
vancomycine a 6 sem 

0,125-2 

4 sem 

A 

Gentamicine 4 

A 


> 2 mg/L 



3-4 sem 

Staphylocoques 

A 

Oxacilline-Sensibles 

Oxacilline 5 

A 

4-6 sem 

A 

± Gentamicine 6 

A 

3 A 5j 

A 

Oxacilline 
ou vancomycine 

Oxacilline-Resistants 

Vancomycine 

A 

+ rifampicine 7 > 6 sem 
+ gentamicine 3 x2 sem 

Sans germe identifie 

(hemocultures ± serologies... : 
en cours ou negatives) 

Amoxicilline- 

4-6 sem 

Gentamicine 

4-6 sem 

Valve > 1 an : 
comme valves natives 
mais 6 sem 

Clavulanate 8 

Valve < 1 an : 
comme staphylocoque 
oxacilline-R 


1. El sur valve prothetique, outre I'antibiotherapie, indication chirurgicale sauf : germe tres sensible + absence de grosse vegetation, d'abces, 
de dysfonction de prothese + reponse rapide a I'antibiotherapie. 

2. Amoxicilline : 

- 1 00-200 mg/kg/j, suivant la CMI, en 4-6 perf/j (posologies a titre indicatif, non exigees); 

- alternatives : 

- ceftriaxone (2 g/j en 1 inj/j), penicilline G (12-18 M Ul/j en 6 perf/j), 

- en cas d'allergie ou de haut niveau de resistance (certains enterocoques) : vancomycine (2 perf/j). 

3. Duree d'antibiotherapie = 2 sem en cas de streptocoque oral ou bien du groupe D, de grande sensibilite a la penicilline et dissociation 
a la gentamicine, sinon > 4 sem. 

4. Gentamicine : 

- en dose quotidienne unique contre les streptocoques; 

- durant toute I'antibiotherapie en cas d'enterocoque (4-6 sem); 

- si contre-indication ou haut niveau de resistance (CMI > 500mg/L) : monotherapie par (3-lactamine de duree prolongee (4-6 semaines). 

5. Oxacilline : 12 g/j en en 4-6 perf/j. 

6. Gentamicine contre les staphylocoques : 

- en 2-3 perf/j ; 

- benefice clinique non demontre : optionnelle sur valves natives, recommandee sur prothese. 

7. El a staphylocoque sur prothese valvulaire : rifampicine si germe sensible (sinon autre antistaphylococcique parmi : fluoroquinolone, pristinamycine, 
acide fucidique...). 

8. El sans germe identifie, sur valves natives : 

- amoxicilline-davulanate = 12 g/j en 4 perf/j + gentamicine; 

- en cas d'allergie : vancomycine + ciprofloxacine + gentamicine. 
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V) INDICATIONS CHIRURGICALES (50%) 

► Hemodynamiques : insuffisance cardiaque (IA 
I/) ou IM aigue...). 

► Infectieuses : 

i ■ El sur prothese valvulaire sauf : germe tres sensi- 
ble + absence de grosse vegetation, d'abces, de 
dysfonction de prothese + reponse rapide a I'an- 
tibiotherapie; 

U1 ■ El precoce apres pose de valve prothetique ou 
fuite paraprothetique; 

■ El sur sonde de pacemaker : ablation des sondes; 

■ germe peu sensible aux antibiotiques : fungique... 

■ abces ou faux-anevrisme peri-annulaires; 

■ sepsis persistant apres 8j d'antibiotherapie. 

► Thromboemboliques : 

■ embolies recidivantes; 

■ vegetation mobile > 10 mm : durant les 14 pre- 
miers jours de traitement ou persistant apres un 
episode embolique. 

EVITER LES ANTI-THROMBOTIQUES 

► Au cours de I'EI : 

■ contre-indication relative des antithrombotiques; 

■ risque hemorragique : rupture d'anevrisme myco- 
tique, transformation hemorragique d'AVC ische- 
mique; 

■ => verifier I'indication des antithrombotiques en 
cours. 

► En cas d'anticoagulant en cours : 

■ si AVC hemorragique : arret transitoire; 

■ si AVC ischemique : preferer de I'heparine non 
fractionnee. 

PREVENTION DES El A 

PRINCIPES DES RECOMMANDATIONS 
EUROPEENNES (2009) 

► Privilegier la prevention non antibiotique. 

► Reserver I'antibioprophylaxie : 

■ aux patients a plus haut risque 

■ lors de leurs interventions les plus a risque 

CARDIOPATHIES A RISQUE D'EI 

► Cardiopathies a haut risque : 

■ antecedent d'EI (risque de recidive : 1 %/an); 

■ prothese valvulaire de tout type (El = 5% a 5 ans); 

■ cardiopathies congenitales : 

• cyanogenes, non ou incompletement traitees ou 
avec shunts palliatifs postoperatoires, 

• traitees par pose recente de materiel (< 6 mois), 

• avec defaut residuel au site d'implantation de 
materiel. 


► Cardiopathies a risque moyen : 

■ autres cardiopathies congenitales (sauf CIA); 

■ valvulopathies acquises, prolapsus mitral avec 
fuite et/ou epaississement valvulaire; 

■ cardiomyopathie hypertrophique obstructive avec 
souffle. 

► Situations a faible risque : les autres (CIA...). 

MESURES GENERALES DE PREVENTION 

Applicables aux patients a risque haut ou moyen : 

► Information du patient du risque d'EI. 

► Port d'une carte identifiant la cardiopathie. 

► Hygiene bucco-dentaire rigoureuse : A 

■ brassage regulier des dents; 

■ detartrages reguliers, eradication des foyers infec- 
tieux potentiels ou averes; 

■ bains de bouche a la chlorhexidine lors de tout 
acte bucco-dentaire invasif. 

► Traitement precoce des infections : A 

■ notamment a staphylocoque ou streptocoque, 

■ consultation medicale precoce si fievre, 

■ avec hemocultures si fievre, avant toute antibio- 
therapie. 

► Limitation de I'utilisation de catheters IV. 

► En cas de fievre Q : surveillance cardiaque. 

GESTES CONTRE-INDIQUES 

► Pose de dispositif intra-uterin. 

► Cystoscopie : si infection urinaire. 

► Resection transuretrale de prostate : si infec- 
tion urinaire. 

► Soins dentaires a tres haut risque : 

■ anesthesie locale intraligamentaire; 

■ soins endodontiques sur dents devitalisees; 

■ actes chirurgicaux : introduction de materiaux de 
comblement, amputation radiculaire, transplan- 
tation, reimplantation, chirurgie periapicale ou 
parodontale ou implantaire ou preorthodontique 
des dents incluses ou enclavees. 

► Piercing et tatouages. 

ANTIBIOPROPHYLAXIE 

Indications recommandees depuis 2009 : 

► Patients concernes : ceux a haut risque seule- 
ment. 

► Soins concernes = soins dentaires seulement : 

■ concernant la gencive; 

■ concernant la region peri-apicale des dents; 

■ perforant la muqueuse buccale. 

► Modalites : 

■ amoxicilline 2g per os ou IV (enfant : 50 mg/kg); 

■ ou clindamycine 600 mg (enfant : 20 mg/kg), en 
cas d'allergie a la penicilline; 

■ en 1 prise unique, 30-60 min avant le soin. 

► NB : 

■ pas d'indication en cas de : soin cutane ou endos- 
copie ORL, digestive, urinaire ou genitale; 

■ antibiotherapie a prevoir en cas de geste sur un 
site infecte (mais hors du champ de I'antibiopro- 
phylaxie). 
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SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Clinique biquotidienne : 

■ constantes : temperature, FC, TA; 

■ souffle, signes d'insuffisance cardiaque; 

■ recherche d'emboles : troubles neurologiques, 
pouls, douleurs, dyspnee. 

► Biologique : 

■ efficacite du traitement : 

• regression du syndrome inflammatoire, 

• negativite d'hemocultures faites a 2j apres le 
debut et 8j apres la fin de I'antibiotherapie, 

• pic d'aminoside, vancomycinemie; 

■ tolerance du traitement : creatininemie, audio- 
gramme, residuel d'aminoside. 

► Morphologique : 

■ ECG reguliers; 

■ ETT/IOj durant la phase hospitaliere; 

■ ETO : notamment en cas de complication ou 
controle, systematique pour certains; 

■ autres, suivant les points d'appel : scanner cere- 
bral au moindre trouble neurologique... 

EVOLUTION 

EVOLUTION FAVORABLE 

Flabituellement : 

► Apyrexie en 2-7 jours de traitement. 

► Regression du syndrome inflammatoire. 

► Negativation de nouvelles hemocultures. 

► Disparition progressive des vegetations. 

COMPLICATIONS 

► Persistance du syndrome infectieux : 

■ causes de fievre persistante : 

• extension des lesions cardiaques ± abces, 

• porte d'entree non/mal traitee, 

• localisations septiques a distance, 

• antibiotherapie inadaptee, 

• autres : veinite, maladie veineuse thromboem- 
bolique, infection nosocomiale; 

■ conduite a tenir : nouvelles hemocultures, controle 
echocardiographique, souvent par ETO, imagerie 
orientee par la clinique. 


► Complications cardiaques : 

■ extension : valvulaire et perivalvulaire, atteinte 
plurivalvulaire (15%), abces (30%); 

■ insuffisance cardiaque : 35%; 

■ troubles de la conduction : 10%; 

■ epanchements pericardiques : inflammatoires, 
purulents ou hemorragiques. 

► Complications extracard iaques : 

■ embolies (40%) : 

• siege : rate (10%), cerveau (15%), membres... 

• facteurs de risque : grande vegetation mobile 
mitrale, 

• dans 90% des cas avant 1 5 j de traitement; 

■ anevrismes mycotiques (5 %) : 

• localisation septique secondaire arterielle, 

• siege : arteres cerebrales > viscerales > des 
membres, 

• souvent asymptomatiques, mais risque de rup- 
ture souvent letale si localisation cerebrale; 

■ complications neurologiques : 

• infarctus emboliques > hemorragies (infarctus 
transforme ou rupture d'anevrisme mycotique), 

• abces cerebraux; 

■ complications renales : infarctus renal, glomeru- 
lonephrite; 

■ complications rhumatologiques : spondylodiscites 
ou osteomyelites vertebrales. 

PRONOSTIC 

► Mortalite : 20% durant I'hospitalisation initiale. 

► Facteurs de risque de mortalite : 

■ terrain : 

• age > 60 ans, comorbidites (insuffisance renale, 
diabete, cancer), 

• corps etranger : valve prothetique, pacemaker, 
defibrillateur implantable; 

■ endocardite avec : 

• germe * streptocoque (notamment staphyloco- 
que dore, Candida et bacilles a Gram negatif), 

• atteinte valvulaire aortique; 

■ evolution : 

• fievre au-dela du 10 e jour d'antibiotherapie, 

• complications : insuffisance cardiaque, abces, 
grande destruction valvulaire, trouble de la 
conduction, choc septique, trouble de I'hemos- 
tase, trouble neurologique, embolie... 

► Rechute (meme germe, apres < 6 mois) : 3%. 

► Recidive (autre germe ou meme germe apres 
> 6 mois) : 10%. 


MALADIES IIMFECTIE US ES 
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Fievre chez un immunodeprime 


Objectifs Urgences et leur prise en charge 


Urgences 

TOUTE FIEVRE 
CHEZ UN IMMUNODEPRIME 
EST UNE URGENCE A 
SIGNES DE GRAVITE 

► Asplenie, neutropenie. 

► Sepsis severe, choc septique. titem 104 ^ 

► Defaillance de fonction vitale : respiratoire, cardia- 
que, renale, cerebrale... 

► Dispositif intravasculaire (presence d'un -). 

► Toxicomanie. 


Prise en charge 


ELEMENTS COMMUNS ■■ 
AUX IMMU NODEPRESSIONS 


HOSPITALISATION A 

► Sauf exception. 

► Au mieux en service specialise. 

► ± En unite de soins intensifs : en cas de sepsis 
severe ou de choc septique. 

MISE EN CONDITION ET TRAITEMENT 
SYMPTOMATIQUE 

► Perfusion : en peripherie en cas de presence 
d'une chambre implantable sans autre point d'ap- 
pel infectieux. 

► Traitement symptomatique : 

■ oxygene si hypoxemie; 

■ remplissage si hypotension... 

EVALUATION DE LA GRAVITE 

Cf. ci-dessus. 

BILAN ETIOLOGIQUE 

► Examen clinique : 

■ rapide mais complet; 

■ cause de I'immunodepression : 

• orientation vers des germes et des foyers infec- 
tieux, riTEM 115 BIS 4 

• modulation de I'urgence de la prise en charge : 

- toujours urgence extreme en cas de neutrope- 
nie profonde ou d'asplenie, 

- variable suivant les manifestations en cas de 
deficit humoral ou cellulaire T; 


■ infections anterieures : tuberculose, legionellose, 
varicelle, herpes... 

■ medicaments anti-infectieux recents ou en cours : 

• vaccinations anterieures (efficacite moindre chez 
I'immunodeprime), 

• antibiotiques preventifs (cotrimoxazole...), 

• traitements a visee curative et leur effet; 

■ recherche d'un foyer infectieux : 

• signes souvent abatardis par I'immunodepression, 

• pulmonaire : dyspnee, toux, crepitants, ronchi... 

• sinusien : douleur, rhinorrhee, toux, 

• bucco-dentaire : douleur, gonflement, mucite, 
enduit blanchatre, carie, 

• abdominal : 

- signes urinaires, lombalgie a I'ebranlement, 

- douleur, defense, trouble du transit... 

- touchers pelviens systematiques, 

• cutane : y compris catheters et perinee (cellulite); 

■ recherche d'une cause non infectieuse (sans s'ar- 
reter a ce diagnostic 1 ) : titem 203.3 

• signes d'EP ou de TVP, 

• medicaments, transfusions, 

• neoplasie, 

• rejet de greffe, reaction du greffon contre I'hote 
(GVH); 

■ possibility dissociation de plusieurs causes : infec- 
tieuses ou non. 

► Examens complementaires : 

■ examens anterieurs : 

• statut serologique : toxoplasmose, CMV... 

• portage ou infections anterieures a germes par- 
ticulars : 

- BGN ou staphylocoque resistant, 

- tuberculose, legionellose, 

• profondeur de I'immunodepression : CD4 chez 
un patient VIH+... 

• anciennete de I'immunodepression : PNN < 500 
depuis < ou > 7j... 

■ ne devant pas retarder le traitement; 

■ au minimum : 

• > 2 paires d'hemocultures A a 1 h d'intervalle, 

• ECBU A; 

• radio de thorax A (ou, mieux, scanner) : sou- 
vent moins sensible que la clinique; 

■ autres suivant les points d'appel et/ou les germes 
suspectes : 


1. Chez un immunodeprime, meme en presence d'une cause 
non infectieuse de fievre, la fievre est d'origine infectieuse 
jusqu'a preuve du contraire. 
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FIEVRE CHEZ UN IMMUNODEPRIME 


• presence d'un catheter veineux central : 1 hemo- 
culture aero-anaerobie sur le catheter contem- 
poraine de la 1 re hemoculture peripherique (pour 
determiner le temps de pousse differentiel : en 
cas de pousse 2 h avant celle de peripherie, dia- 
gnostic d'infection du catheter), 

• diarrhee : coproculture avec recherche de 
Clostridium difficile et de sa toxine, 

• pneumopathie : 

- antigenuries pneumocoque et legionelle, 

- ± antigenemie aspergillaire : en cas de neu- 
tropenie prolongee ou d'infection rebelle sans 
germe trouve... 

- ± expectoration induite a la recherche de 
Pneumocystis (notamment en cas de pneumo- 
pathie interstitielle), 

- ± fibroscopie bronchique avec aspiration et 
LBA recherchant : bacteries usuelles, BK, 
Pneumocystis, Aspergillus, virus... (en cas de 
forme interstitielle hypoxemiante ou d'echec 
therapeutique, avec expectoration induite 
negative). 

► Fievre isolee : 

■ cas de 60% des fievres des neutropeniques; 

■ a considerer comme infectieuse dans ce cadre. 

PRINCIPE DU TRAITEMENT 

► Urgence. A 

► Antibiotherapie : A 

■ debutee avec une urgence variable suivant I'im- 
munodepression et les signes infectieux : 

• immediatement en cas d'asplenie, de choc sep- 
tique ou de purpura fulminans, 

• apres moins de 2~3 h en cas de neutropenie, 

• apres orientation clinique ou paraclinique chez 
le greffe; 

■ probabiliste; 

■ active sur les germes a risque d'apres : 

• le type d'immunodepression, 

• ceux precedemment isoles chez le patient, 

• les points d'appel cliniques; 

■ secondairement adaptee : 

• aux resultats microbiologiques, 

• a revolution clinique apres 24-48 h. 

► Reevaluation clinique quotidienne ± microbiolo- 
gique. 

► Ablation de materiel infecte : catheter, cham- 
bre implantable (necessaire en cas d'infection a 
staphylocoque dore, Candida ou Pseudomonas, 
mais parfois evitable en cas de staphylocoque a 
coagulase negative). 


PARTICULARITY DES PRINCIPALES 
IM MU NODEPRESSIONS 


VIH -I- FEBRILE rm=ivi ssj 
NEUTROPENIE FEBRILE (PNN < 500/MM 3 ) 

► Generalites : 

■ risque de choc septique fatal; 

■ risque infectieux proportionnel a la profondeur 
(surtout < 100/mm 3 ) et a la duree de la neutrope- 
nie (< ou > 7j); 

■ germes : 

• cocci Gram+ (2/3 des bacteries) : staphyloco- 
ques, streptocoques, 

• BGN (1/3 des bacteries) : E. coli, Klebsiella, 
Proteus, Pseudomonas aeruginosa... 

■ champignons : Candida, parfois Aspergillus (sur- 
tout en cas de neutropenie prolongee). 

► Biologie : 

■ absence frequente de pyurie en cas d'infection 
urinaire; 

■ ne pas se fier a la normalite de la BU. 

► Isolement protecteur : masque, gants, sur- 
blouse, materiel dedie. 

► Antibiotherapie : 

■ debutee en urgence avant la 2~3 e h de prise en 
charge; A 

■ apres prelevements bacteriologiques; 

■ probabiliste, bactericide; 

■ secondairement adaptee a un eventuel germe 
trouve, puis a son antibiogramme; 

■ en cas de point d'appel : 

• antibiotherapie a large spectre, 

• couvrant les germes habituellement impliques 
dans ce foyer infectieux; 

■ sans point d'appel : 

• p-lactamine a large spectre couvrant le 
Pseudomonas : 

- piperacilline-tazobactam, ceftazidime, cefe- 
pime ou imipeneme, 

- en cas d'allergie aux (3-lactamines : aztreonam 
ou ciprofloxacine, 

• ± amikacine 1 * : 

- en cas de choc septique ou de coloni- 
sation a BGN potentiellement resistant 
(Pseudomonas...), 

- en cas d'lR, remplagable par la ciprofloxacine, 

• ± vancomycine, en cas de : 

- signes d'infection de catheter ou sepsis 
severe, 

- portage de staphylocoque dore resistant a 
i'oxacilline ou de pneumocoque de sensibilite 
diminuee a la penicilline, 


1 . Aminoside chez le neutropenique febrile : encore souvent 

adjoint systematiquement par de nombreuses equipes. 


MALADIES IIMFECTIE US ES 
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■ possibility d'antibiotherapie orale en externe : 

• apres evaluation en urgence, 

• amoxicilline-acide clavulanique + ciprofloxacine, 

• conditions : 

- adulte entoure, proche de I'hopital, sans : des- 
hydratation, cachexie, IR, trouble cardiorespira- 
toire ou neurologique, 

- neutropenie prevue < 7j, sans signe de sepsis, 
ni foyer infectieux documente, 

- surveillance medicale ambulatoire, 

- hospitalisation en cas de fievre > 3 j, 

■ duree de I'antibiotherapie (non consensuelle) : 

• sans foyer infectieux trouve : jusqu'a la sortie 
d'aplasie (PNN > 500) pour de nombreuses equi- 
pes, mais avec des nuances pour d'autres, 

• en cas de foyer infectieux trouve : duree adap- 
tee au siege et au germe. 

► Place des facteurs de croissance des PNN : 

■ non systematiques en traitement curatif : morbi- 
mortalite non amelioree; 

■ utilises en cas d'infection grave : choc... 

► Surveillance : 

■ clinique : T, FC, TA, Sp0 2 , dyspnee, signes de 
foyer infectieux (connu ou nouveau), 

■ biologie : NFS, CRP, dosages medicamenteux... 

► En cas de persistance de la fievre : 

■ reevaluation clinico-biologique : discuter I'ablation 
d'une chambre implantable possiblement infec- 
tee... 

■ discussion d'ajout d'un anti-infectieux tous les 3j : 
vancomycine, puis antifungique par voie generale 
(amphotericine B, caspofungine, voriconazole)... 

ASPLENIE FEBRILE 

► Generalities : 

■ risque de choc septique fatal a bacteries encapsulees 
(pneumocoque > meningocoque, Haemophilus), de 
paludisme severe a P. falciparum et de babesiose; 

■ risque attenue mais pas annule par : vaccination 
et penicilline au long cours. 

► Antibiotherapie : 

■ ceftriaxone immediatement : A 

• avant meme les prelevements bacteriologiques, 

• meme sans point d'appel clinique, 

• meme en cas de : 

- vaccinations a jour (anti-pneumococcique, anti- 
Haemophilus), 

- antibioprophylaxie en cours par penicilline V 
(apres splenectomie, antibioprophylaxie au 
moins : chez I'enfant pendant 5 ans et jusqu'a 
I'age de 10 ans, chez I'adulte pendant 2 ans). 


GREFFE FEBRILE 

TRANSPLANTATION D'ORGANE 

► Generalities : 

■ risque infectieux majore en cas de transplantation 
pulmonaire, hepatique ou pancreatique; 

■ prendre contact avec I'equipe de greffe : 

• degre d'immunodepression, conseils, 

• risque d'interactions medicamenteuses (rifampi- 
cine, antifongiques, macrolides...). 

► Attitude a adapter au delai post-greffe : 

■ a tout moment : rejet de greffe; 

■ durant le 1 er mois : 

• infections bacteriennes postoperatoires habituel- 
les : 

- le plus souvent parietales, pulmonaires ou uri- 
naires, 

- parfois siegeant sur le greffon, 

• infections fongiques ou virales : Candida, FHSV, 
VHB, VHC ; 

■ du 2 e au 6 e mois : infections opportunistes analo- 
gues a celles du VIH + titem ssj : 

• virus : CMV, HSV, EBV, VVZ, VHB, VHC, 

• champignons : Pneumocystis, Aspergillus, cryp- 
tocoque, Candida, 

■ bacteries : BK, Listeria, Nocardia, Legionella, 

• parasites : Toxoplama ; 

■ apres le 6 e mois : 

• infections habituellement moins frequentes, 

• souvent semblables a celles de la population 
generale, 

• sauf en cas d'immunosuppression intense pro- 
longee motivee par des rejets. 

ALLOGREFFE DE MOELLE (OU DE CELLULES 
SOUCHES PERIPHERIQUES) 

► Generalites : 

■ neutropenie prolongee, hypogammaglobulinemie 
et immaturity des nouvelles cellules immunitaires; 

■ prendre contact avec I'equipe de greffe. 

► Attitude a adapter au delai post-greffe : 

■ durant le T'mois : infections bacteriennes et fon- 
giques (Candida, Aspergillus) liees a la neutrope- 
nie (cf. p. 533) 

■ au-dela du 1 er mois, deficit immunitaire combine : 

• infections virales : CMV, VVZ, 

• bacteriennes : Nocardia, Legionella, Listeria, 
pneumocoque, tuberculose, 

• parasitaires ou fongiques : Pneumocystis, 

■ penser aux causes non infectieuses de fievre : 
GVH... 
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Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Notion de contage ou d'epidemie : contagio- 
site elevee interhumaine par voie aerienne, des la 
veille des signes cliniques et pendant 4 jours. 

► Incubation : 2 jours (1 a 3 jours). 

► Invasion brutale : malaise general, fievre, fris- 
sons. 

► Phase d'etat : 

■ syndrome infectieux severe : 

• fievre elevee (40 °C), avec frissons, 

• asthenie, anorexie; 

■ algies diffuses : cephalees, arthromyalgies; 

■ atteinte des voies aeriennes : 

• rhinite, conjonctivite, 

• toux, dyspnee, 

■ examen somatique objectif pauvre. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Inutiles en periode epidemique sauf : 

► suspicion de complication; 

► doute diagnostique; 

► but epidemiologique. 

EXAMENS NON SPECIFIQUES 

► NFS : I GB. 

► Radio de thorax : normale ou opacites hilifuges 
non systematises. 

EXAMENS SPECIFIQUES 

Non indiques en routine : 

► Immunofluorescence indirecte : 

■ prelevement nasal dans les 3 premiers jours; 

■ test sensible et rapide (< 4 h). 

► PCR. 

► Culture virale : Myxovirus influenzae : 

■ prelevement des voies aeriennes superieures; 

■ delai : 3 a 1 1 jours; 

■ interet : etudes epidemiologiques, recherche de la 
sensibilite aux antiviraux. 

► Serologie : 

■ ascension du titre (x 4) a 1 5 j d'intervalle; 

■ indications eventuelles : 

• controle de I'efficacite vaccinale, 

• enquete epidemiologique. 

SOUCHES PARTICULIERES 

► Grippe A/H5N1 (dite «aviaire») : 

■ fievre, toux, dyspnee voire detresse respiratoire; 


■ cas possible : 

• sujet de retour d'un pays d'epizootie de grippe 
aviaire, 

• ayant eu dans les 7 jours precedents le debut 
des signes : 

- une exposition professionnelle avec des volailles 
en zone d'epizootie, des prelevements presu- 
mes infectes par le H5N1, ou des humains ou 
des animaux infectes, 

- un contact prolonge, repete et/ou a moins 
d'1 m avec un volatile ou ses fientes, 

- un contact tres proche ou repete avec un cas 
humain fortement suspecte ou confirme; 

■ cas probable : cas possible avec mise en evidence 
du H5N1 par IF; 

■ cas confirme : culture ou PCR positive ou eleva- 
tion du titre de la serologie specifique. 

► Grippe A/H1N1 (dite «porcine») : 

• fievre, toux, dyspnee voire detresse respiratoire; 

• cas possibles : 

- sejour en zone de circulation virale < 7j avant 
les signes, 

- contact etroit avec un cas < 7j avant les signes, 

- notion de deces en periode neonatale (possible 
maladie metabolique); 

• cas probable : cas possible grave ou PCR + sur 
ecouvillon nasopharynge ou contact etroit avec 
un cas probable ou confirme; 

• cas confirme : confirmation biologique par un 
centre de reference. 

DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

► Autres viroses : myxovirus, adenovirus, VRS, 
echovirus... sans consequence pratique. 

► Pneumopathies bacteriennes surtout a 
Mycoplasma ou Chlamydlae. 


TRAITEMENT 


CRITERES D'HOSPITALISATION A 

► Terrain a risque : age < 3 mois ou > 75 ans, 
IRespC, precarite familiale ou sociale... 

► Signes de gravite : 

■ defaillance multiviscerale : grippe maligne (cf. 
p. 536, hospitalisation en reanimation); 

■ detresse respiratoire, apnee; 

■ trouble de la conscience; 

■ FR > 30, FC > 120, TA systolique < 90, T < 35°C ou 
> 40 °C; 

■ vomissements, refus alimentaire (enfant); 

■ fievre mal toleree, deshydratation. 


MALADIES IIMFECTIE US ES 
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PREVENTION DE LA TRANSMISSION 

► Limitation des visites. 

I/) ► Isolement respiratoire, lavage des mains. 

► Soins par du personnel vaccine. 

Ill ► Discussion d'un traitement prophylactique : 

chez les contacts non vaccines, au-dela de 13 ans 
(oseltamivir - Tamiflu). 

U 

TRAITEMENT CURATIF 

► Traitement symptomatique : 

■ repos; 

■ antalgiques; 

■ antipyretique : paracetamol, boissons abondantes, 
vessie de glace... 

■ antitussif si toux seche; 

■ pas d'antibiotherapie systematique; 

■ antibiotherapie probabiliste en cas de surinfection. 

► Traitement antiviral specif ique (un parmi) : 

■ oseltamivir ( Tamiflu ) A, voie orale : 

• indication : patient d'age > 1 an, avec sympto- 
mes typiques, depuis moins de 48 h, en periode 
epidemique, 

• contre-indications : grossesse, intolerance ante- 
rieure, 

• objectifs : reduction de la gravite et de la duree 
des symptomes; 

■ zanamivir ( Relenza ), inhale idem sauf age 
> 12 ans. 

PREVENTION 

► Vaccin antigrippal : 

■ Mutagrip, Vaxigrip... 

■ efficacite : 80 % chez le sujet sain < 65 ans, mais 
moindre dans les autres cas; 

■ protection obtenue apres 15 jours et durant 9 a 

12 mois; 

■ indications : age > 65 ans, maladie broncho- 
pulmonaire chronique, cardiopathie nephropa- 
thie grave, diabete sucre, drepanocytose, deficit 
immunitaire, AVC, personnel de sante, enfant de 
6 mois a 8 ans sous aspirine au long cours; 

■ contre-indications : 1 er trimestre de grossesse, 
allergie a I'oeuf. 

► Traitement antiviral prophylactique : A 

■ oseltamivir (Tamiflu), zanamivir (Relenza) ou aman- 
tadine ( Mantadix ); 

■ indication : exposition au virus grippal (virus A 
seulement, pour amantadine) d'un sujet de plus 

13 ans a risque de complications et non vaccine 
ou vaccine moins de 1 5 jours plus tot; 

■ a debuter, dans les 2j suivant le contact; 

■ vacciner le patient. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

Clinique : 

► recherche de complications; 

► efficacite et tolerance du traitement. 

EVOLUTION 

Habituellement spontanement favorable : 

► apyrexie en 2 a 3 jours; 

► guerison spontanee en 4 a 7 jours; 

► possible persistance de la toux et de I'asthenie. 

COMPLICATIONS 

GROUPES A RISQUE MAJORE 

► Grossesse, age < 30 mois ou > 65 ans. 

► Vie en institution. 

► Maladie associee : diabete, immunodepression, 
BPCO, insuffisance respiratoire, renale, hepati- 
que, maladies cardiovasculaires ou neurologiques, 
cancer. 

ATTEINTES DES VOIES RESPIRATOIRES 

► Bronchite : frequente. 

► ORL : otites, sinusites, laryngites... 

► Surinfection respiratoire : A 

■ recidive de la fievre («V grippal »); 

■ aggravation respiratoire avec expectoration puru- 
lente; 

■ germes : Haemophilus, pneumocoque, staphylo- 
coque... 

■ antibiotherapie : amoxicilline-clavulanate ou levo- 
floxacine. 

► Grippe maligne : A 

■ rare, immunodeprimes > immunocompetents; 

■ debut banal puis SDRA au 2 e ou 3 e jour devo- 
lution; 

■ ± defaillance multiviscerale : cardiaque, renale, 
hepatique, encephalopathie... 

■ radio de thorax : opacites disseminees bilaterales 
± confluentes (oedeme lesionnel); 

■ gazometrie arterielle : hypoxemie, acidose; 

■ evolution : risque de deces ou d'lRespC par fibrose 
pulmonaire. 

ATTEINTES EXTRARESPIRATOIRES 

► Cardiaques : myocardite, pericardite. 

► Neuromusculaires : meningite ± encephalite, 
rhabdomyolyse. 

► Troubles digestifs : diarrhee, ulcerations, hepa- 
tite. 

► Syndrome de Reye : 

■ terrain : enfant de 6 mois a 8 ans sous aspirine; 

■ infection virale + vomissements, encephalopathie 
aigue et hepatite grave; 

■ traitement : symptomatique et anti - oedemateux 
cerebral ; 

■ mortalite : 1/3. 
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Infection a VIH 


Objectifs Prevention de la transmission sanguine ou sexuelle. Diagnostic, 
annonce du resultat de la serologie, traitement, suivi, principales 
infections opportunistes et pathologies malignes associees au VIH 


Cf. I'algorithme resumant la prise en charge 

(sauf la prevention) : p. 544-545. 


PREVENTION 


TRANSMISSION SANGUINE 

► Chez les toxicomanes : 

■ information : 

• risque de transmission par I'usage de materiel 
d'injection contamine, 

• possibility d'avoir du materiel sterile, 

• necessity de rendre le materiel usage dans des 
recuperateurs de seringues (Steribox)-, 

■ depistage : a proposer; 

■ politique de reduction des risques : 

• sevrage ou substitution A : proposer, accompa- 
gner, 

• lutte contre I'echange des seringues entre toxi- 
comanes, acces aux seringues a usage unique : 

- vente libre, echange de seringues usagees 
contre des neuves, 

- kits steriles d'injection a usage unique (Steribox), 

- conteneurs pour le materiel d'injection usage. 

► Chez les transfuses : 

■ actions sur les donneurs de sang : 

• selection : exclusion des sujets a risque, 

• depistage des donneurs : serologie VIH; 

■ action sur les produits sanguins : 

• depistage : serologie VIH, PCR VIH, 

• inactivation des derives sanguins; 

■ autotransfusion en chirurgie programmee; 

■ risque de transmission transfusionnelle : 

• minime depuis 198 5 (1/3.1 0 6 ), grace a la PCR 
VIH systematique sur le sang preleve, 

• depistage post-transfusionnel systematique du 
VIH non recommande depuis 2006. 

► Chez les operes : 

■ materiel a usage unique ou sterilise; 

■ autotransfusion en chirurgie programmee. 

► Expositions professionnelles. titem 2022 

TRANSMISSION SEXUELLE 

► Risque : 

■ sexualite = principal mode de contamination (> 80 % 
des cas : 55% heterosexuelle, 25% homosexuelle); 


■ niveau suivant le type de rapport : oral = 0,04%, 
vaginal = 0,1 % et sodomie = 0,8%; 

■ facteurs majorant le risque : 

• charge virale elevee, 

• lesion muqueuse : 1ST, rapport traumatique, 
regies. 

► Moyens de prevention : 

■ depistage des sujets a risque; 

■ preservatif : A 

• masculin ou feminin, 

• devant etre accessible : 

- pres des lieux de prise de risque, 

- a faible cout, 

- anonymement : distributeur automatique, 

• autres proprietes contraceptif, protection 
contre les autres 1ST, 

• precautions d'emploi : 

- pour tout rapport sexuel avec penetration, 

- avec tout partenaire non prouve seronegatif, 

- sans lubrifiant huileux (vaseline...), 

• conditions d'arret de I'usage du preservatif : 

- partenaire regulier, 

- test de depistage negatif pour les 2 partenai- 
res, 

- sans rapport sexuel non protege avec un autre 
partenaire pendant plus de 3 mois; 

■ traitements preventifs post-exposition : 

• information sur leur existence, 

• accessibility, 

• conseils de depistage et de prevention a cette 
occasion; 

■ autres moyens : fidelity, abstinence. 

► Information : 

■ dans la population generale : 

• des I'adolescence, 

• particulierement dans les populations les plus a 
risque; 

■ sensibilisation : 

• au risque de transmission du VIH et a ses conse- 
quences, 

• au role central des preservatifs, 

• a I'interet du depistage pour toute personne a 
risque, 

• campagnes de prevention adaptees aux 
« cibles » . 


MALADIES IIMFECTIE US ES 
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TRANSMISSION DE LA MERE A L'ENFANT 

PERIODES ET GESTES A HAUT RISQUE 

► Fin de grossesse, accouchement : 20%. 

► Allaitement maternel : 15%. 

► Manoeuvres a risque d'echanges sanguins 
materno-foetaux versions par manoeuvres 
externes, amniocentese, ponction trophoblasti- 
que... 

MOYENS DE PREVENTION 

► Depistage : serologie VIH a proposer systemati- 
quement iors du bilan prenatal. 

► Eviter les manoeuvres a risque : cf. ci-dessus. 

► Multitherapie antiretrovirale maternelle : A 

■ chez la femme enceinte VIH +; 

■ selon 1'evaluation benefice-risque; 

■ indications : 

• pour traiter la mere : 

- traitement en cours : a continuer et/ou adap- 
ter suivant I'efficacite ou les contre-indications 
(cf. p. 546-547), 

- CD4 < 350/mm 3 , CV VIH elevee : 2 inhibiteurs 
nucleosidiques de la transcriptase inverse (INTI) 
+ 1 inhibiteur de protease (IP) a debuter au 
debut du 2 e trimestre (exemple : abacavir 
+ lamivudine + darunavir), 

• pour proteger I'enfant : 

- 3 e trimestre : 2 INTI + 1 IP, 

- accouchement : AZT IV surtout en cas d'effica- 
cite insuffisante du traitement oral ou de sero- 
positivite decouverte Iors du travail. 

► ± Cesarienne : discutee au cas par cas. 

► Traitement antiretroviral du nourrisson A : 
6 semaines. 

► Contre-indication de I'allaitement maternel. 

INFORMATION DES MERES 

► Benefice du traitement : transmission reduite a 
1 - 2 %. 

► Risque de toxicite mitochondriale : < 1 % pour 
I'enfant expose aux antiretroviraux in utero. 


DIAGNOSTIC 


(cf. algorithme p. 545) 


DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE 

► Tests standard : 

■ serologie VIH 1 et 2 en ELISA : A 

• recherchant des AC anti-VIH 1 ou 2, 

• seroconversion : 3-6 semaines apres la conta- 
mination dans 90% des cas, avant 3 mois dans 
plus de 99 % des cas, 

• fenetre serologique = delai avant seroconver- 
sion ; 

■ tests de confirmation, a faire en cas de seropo- 

sitivite : 

• Western blot A : positif en cas de detection 
d'AC contre > 2 glycoproteines d'enveloppe 
(gp41, gp120, gp160), 

• serologie VIH sur un 2 e prelevement A. 


► Tests rapides : 

■ moins sensibles et moins specifiques; 

■ resultats en moins d'une heure; 

■ utilises en situation d'urgence : accidents depo- 
sition au risque viral... 

► Autres tests (a completer par la serologie) : 

■ antigenemie p24 : 

• positive 1 5 j apres la contamination, 

• souvent negativee a la seroconversion, 

• indication diagnostique : suspicion de primo- 
infection; 

■ PCR VIH plasmatique : 

• detection d'ARN VIH positive a partir du 
5-1 0 e jour apres la contamination, 

• methode tres sensible (seuil = 50 copies/mL), 

• indications : 

- suspicion de primo-infection par le VIH, 

- dons de sang : test systematique, 

- nouveau-nes de mere infectee par le VIH : PCR 
a la naissance puis a 1, 3 et 6 mois de vie, 
puis 3 mois apres la fin d'un eventuel allaite- 
ment (infection certaine en cas de 2 tests posi- 
tifs, infection exclue en cas de 2 tests negatifs 
apres I'age d'un mois et a distance d'un traite- 
ment antiretroviral). 

CIRCONSTANCES DE DIAGNOSTIC 

► Sujet asymptomatique : 

■ demande du sujet; 

■ 1ST, infection a VHB ou VHC; A 

■ sujet ayant vecu en pays de forte endemie VIH : 
Afrique, Asie; 

■ grossesse, IVG; 

■ exposition (ou risque d'-) : A 

• au sang : personnel de sante, piqure avec du 
materiel d'injection usage, 

• relation sexuelle a risque, agression sexuelle; 

■ don de sang, d'organes et de tissus. 

► Sujet symptomatique : 

■ primo-infection symptomatique (PCR ou Ag p24) : 
cf. tableau p. 543; 

■ manifestations d'immunodeficience cellulaire (1/4 
des decouvertes) : 

• infections opportunistes pneumocystose 
> toxoplasmose > tuberculose > candidose oeso- 
phagienne > cryptococcose... 

• maladie de Kaposi, lymphome; 

■ manifestations compatibles et/ou inexpliquees : 

• alteration de I'etat general, 

• fievre prolongee inexpliquee, 

• diarrhee prolongee inexpliquee, 

• thrombopenie, lymphopenie. 

DECLARATION OBLIGATOIRE 

► Indications : seropositivite VIH, SIDA. 

► Modalites : 

■ notification anonymisee a la DDASS; 

■ sur un formulaire specifique; 

■ par le biologiste et le medecin prescripteur. 
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DEMANDE DE PRISE EN CHARGE A 100% 
BILAN INITIAL DU PATIENT VIH + 

► Interrogatoire : 

■ facteurs de risque cardiovasculaire; 

■ addictions : tabac, alcool, autres drogues; 

■ evaluation psychologique et sociale; 

■ conduites a risques de transmission virale; 

■ entourage : partenaires sexuels, de toxicomanie, 
famille; 

■ notion ou signes d'IST traitees ou non : ulcera- 
tions, ecoulements, dysurie... 

► Examen physique : 

■ complet; 

■ notamment cutaneomuqueux et ganglionnaire. 

► Examens complementaires : 

■ biologie : 

• NFS, VS, CRP, bilan hepatique, creatinine, 

• glycemie a jeun, bilan lipidique, 

• compte des lymphocytes CD4, A 

• charge virale plasmatique (CV), A 

• genotypage VIH, recherche de mutations de 
resistance aux antiretroviraux, 

• serologies : toxoplasmose, CMV, VHB, VHC, 
VHA, TPHA-VDRL. 

■ IDR a la tuberculine ou quantiferon : discutes; 

■ radio de thorax, ± panoramique dentaire; 

■ consultations specialises : 

• examen ophtalmologique : FO si CD4 < 50/mm 3 , 

• examen gynecologique : frottis cervical, 

• examen proctologique : en cas de sexualite 
anale receptive. 


ANNONCE DE LA SEROLOGIE 


MODALITES 

► Par le medecin prescripteur du test. 

► Au patient lui-meme, seul. 

CAS DE SERONEGATIVITE 

► Conseils de prevention. 

► Eviter les prises de risques (reassurance exces- 
sive). 

CAS DE SEROPOSITIVITE 

► Tests de confirmation : 

■ Western blot; A 

■ et serologie VIH sur un 2 e prelevement. A 

► Depistage d'infection associee : 

■ interrogatoire : ulcerations orales, genitales ou 
anales, signes d'uretrite, pertes sales... 

■ serologies : syphilis, VHB, VHC. 

► Attitude vis-a-vis de I'entourage : 

■ information sur la prevention : 

• de la contamination d'autrui (preservatif...), 

• de sa surinfection : autre souche de VIH, autre 
1ST, VHC ; 

■ inciter le patient a informer les personnes expo- 
sees : 

• devoir moral et citoyen, 

• sans obligation legale; 


■ proposition de depistage : A 

• des partenaires et enfants, 

• des compagnons de toxicomanie IV. 

► Evocation breve de la maladie et sa prise en 
charge : 

■ en partie a visee anxiolytique; 

■ notion de maladie chronique; 

■ traitements multiples, innovants, ayant bouleverse 
le pronostic; 

■ risque de maladies opportunistes, mais traitables 
et le plus souvent guerissables. 

► Reponse aux questions : laisser du temps. 

► Propositions : 

■ nouvelle consultation; 

■ consultation avec une infirmiere formee, une psy- 
chologue (besoin de soutien psychologique), une 
assistante sociale; 

■ suivi par un infectiologue. 


TRAITEMENT 


cf. algorithme p. 545 


PRISE EN CHARGE DES FACTEURS 
DE RISQUES CARDIOVASCULAIRES 


V ITEM 129 A 


TRAITEMENT ANTIRETROVIRAL A 

► Jamais urgent sauf accident d'exposition au 

virus chez un seronegatif : 

■ necessity de preparer le patient; 

■ risque en cas de traitement precipite : 

• prescription inadaptee, 

• mauvaise observance, 

• consequence : selection de virus resistants, de 
mauvais pronostic pour le patient. 

► Objectif : 

■ inhibition virale : charge virale indetectable A 

(< 50/mm 3 ); 

■ restauration immunitaire : CD4 > 500/mm 3 . A 

► Indications : 

■ cliniques : 

• SIDA A manifestations de categorie C 
(cf. p. 543), 

• primo-infection VIH bruyante : fievre elevee pro- 
longee, ulcerations... 

• manifestations de categorie B intenses et pro- 
longees (cf. p. 543); 

■ biologiques : 

• CD4 < 350/mm 3 , A 

• a discuter si CD4 < 500 : selon la cinetique de 
baisse et la CV (> 100000/mm 3 ). 

► Principe : 

■ tritherapie = association de 3 antiretroviraux : 

• 2 inhibiteurs nucleosidiques 1 * de la transcriptase 
inverse (INTI), 

• et 1 inhibiteur non nucleosidique de la trans- 
criptase inverse (INNTI) ou 1 inhibiteur de pro- 
tease (IP); 


1 . Par abus de langage, le tenofovir, inhibiteur nucleotidique, 

n'est pas distingue des inhibiteurs nucleosidiques. 


MALADIES IIMFECTIE US ES 
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■ autres classes d'antiretroviraux : a I'etude mais 
non recommandes en 1 re ligne; 

■ efficacite identique de ces associations; 

■ differences de toxicite et de modalites de prise 
(cf. p. 546-547); 

■ facteurs de choix des 3 molecules : 

• nombre de comprimes et de prises, 

• caracteristiques du patient : mode de vie, mala- 
dies associees... 

► Education du patient : A 

■ avant le debut du traitement; 

■ objectifs : 

• comprehension et acceptation du traitement, 

• optimisation de I'observance : enjeu majeur, 

• optimisation de I'efficacite; 

■ information : 

• role protecteur des lymphocytes T CD4 + contre 
les infections, 

• modes de transmission du virus, 

• destruction des lymphocytes CD4 par le virus, 

• evolution spontanee de I'infection par le VIH : 
latence clinique de 7 a 11 ans puis infections, 
tumeurs et deces, 

• objectifs, modalites et effets indesirables du trai- 
tement, 

• suivi biologique de I'efficacite et de la tole- 
rance. 

PROPHYLAXIE DES INFECTIONS 

(cf. Resume dans I'algorithme p. 545) 

PREVENTION PRIMAIRE 

► Dans tous les cas : tentative de maintien des 
CD4 > 350/mm 3 . 

► Pneumocystose : 

■ cotrimoxazole : 1 cp/j si CD4 < 200, A 

■ en cas d'intolerance : pentamidine (aerosols), dap- 
sone ou atovaquone. 

► Toxoplasmose : 

■ en cas de serologie toxo~ : hygiene (viande bien 
cuite, eviter les chats...); 

■ en cas de serologie toxo + avec CD4 < 100 : 

• cotrimoxazole : en 1 re intention, 

• en cas d'intolerance : dapsone + pyrimetha- 
mine, ou atovaquone. 

► CMV : 

■ en cas de serologie CMV “ : eviter les transfusions 
non deleucocytees ou CMV + ; 

■ en cas de serologie CMV + avec CD4 < 50/mm 3 : 
depistage precoce par FO regulier et antigenemie 
pp65 ou PCR CMV (1/mois). 

► Mycobacteries atypiques, si CD4 < 75 : azithro- 
mycine (ou clarithromycine); 

► Vaccinations : titem 76 a 

■ recommandees : 

• antigrippale : annuelle, 

• antipneumococcique : tous les 5 ans, en cas de 
CD4 < 500, 

• anti-hepatite B : en I'absence de marqueurs 
serologiques d'infection anterieure, 


• anti-hepatite A : en cas de co-infection VHB ou 
VHC ou de pratiques homosexuelles; 

■ contre-indication de certaines : vaccins vivants si 
CD4 < 200; 

■ moindre efficacite vaccinale si CD4 < 200. 

PREVENTION SECONDAIRE 

► Dans tous les cas : tentative de restauration 
immunitaire (traitement antiretroviral a ne debu- 
ter qu'un mois apres le traitement de la derniere 
infection opportuniste, afin d'eviter le syndrome 
inflammatoire de reconstitution immunitaire 
= IRIS 1 * ) 

► Pneumocystose : idem prevention l aire . 

► Toxoplasmose : 

■ soit pyrimetamine + sulfadiazine + acide folini- 
que; 

■ soit pyrimetamine + clindamycine + acide folini- 
que; 

■ soit cotrimoxazole; 

► CMV : 

■ valganciclovir (ou ganciclovir ou foscavir); 

■ depistage precoce par FO regulier et Ag pp65. 

► Mycobacteries atypiques : clarithromycine (ou 
azithromycine) + ethambutol. 

► Cryptococcose : fluconazole. 

► Leishmaniose viscerale : amphotericine B tous 
les 1 5j. 

CRITERES D'ARRET DES PROPHYLAXIES 

► Pneumocystose : CD4 > 200, > 3 mois. 

► Toxoplasmose : 

■ CD4 > 200, > 3 mois pour arreter la preven- 
tion l aire ; 

■ 6 mois pour la prevention ll aire . 

► CMV : CD4 > 100-150, > 6 mois. 

► Mycobacteries atypiques : 

■ CD4 > 100, > 3 mois pour arreter la preven- 
tion l aire , 

■ 6 mois pour arreter la prevention ll aire ; 

► Cryptococcose : CD4 > 200, > 6 mois. 


1 . IRIS = immune reconstitution inflammatory syndrome : 

- manifestations cliniques inflammatoires, debutant quelques 
semaines apres 1 5 % des debuts d'antiretroviraux : 

- habituellement dans un contexte d'immunodepression pro- 
fonde (CD4100), mais d'ascension des CD4, 

- souvent favorise par une infection opportuniste tres recente 
ou en cours (connue ou non) : essentiellement a mycobacterie 
ou cryptocoque, 

- se presentant typiquement comme une aggravation para- 
doxale d'une infection traitee, mais pouvant en reveler une 
autre ou se manifester comme une maladie dysimmunitaire 
(sarcoidose, Hashimoto, Guillain-Barre, LES, PR, dermatopoly- 
myosite...); 

- prevention : controle des infections opportunistes (sauf LEMP 
et encephalite du VIH) avant de debuter un traitement antiretro- 
viral (delai recommande : 4~8 semaines); 

- traitement : symptomatique (antalgiques, antipyretiques) AINS 
(formes moderees) ou corticotherapie (formes graves, duree 
4 semaines), ± suspension des antiretroviraux (si CD4 > 200/mm 3 ). 
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AUTRES TRAITEMENTS 

► Contraception efficace chez la femme. 

► Traitement d'une co-infection par VHB ou VHC : 

■ indication therapeutique : PCR positive; 

■ moindre efficacite ; 

■ risque majore de cirrhose et d'hepatotoxicite des 
antiretroviraux. 


I(cf algorithme p. 545) 


SANS TRAITEMENT 

EVOLUTION 


► Baisse progressive des CD4 (~ -70/mm 3 /an). 

► Maladies opportunistes : A 

■ infectieuses ou neoplasiques (cf. p. 548-549); 

■ de type different suivant le nombre de CD4 
(cf. tableau p. 550); 

■ parfois simultanees. 

► Delai de survenue du SIDA : 

■ mediane : 10 ans; 

■ progresseurs rapides : 2-3 ans; 

■ non progresseurs : > 10 ans. 

► A terme : deces. 


SURVEILLANCE 

► Principe : 

■ consultation avec un infectiologue : 

• examen clinique complet, 

• rappels sur la prevention, 

• preparation a la mise sous antiretroviraux : sensi- 
bilisation a la necessity d'observance, 

■ biologie : 

• a chaque consultation : CD4, CV, NFS, transami- 
nases, creatinine, 

• chaque annee : serologies initialement negatives, 

■ examens specialises annuels : 

• gynecologique avec frottis (recherche d'IST et de 
dysplasie ou cancer du col), 

• proctologique en cas de rapports sexuels anaux 
receptifs non proteges (risque d'IST et de cancer 
anal ou rectal); 

► Intervalle entre 2 consultations : 

■ si CD4 > 500/mm 3 : tous les 6 mois, 

■ si CD4 < 500/mm 3 : tous les 3-4 mois, 

■ a rapprocher en cas de charge virale elevee. 

SOUS TRAITEMENT 

EVOLUTION 

► 80% de reponse satisfaisante a la 1 re ligne 
d'antiretroviraux, en cas d'echec, rechercher : 

■ inobservance 1 * ou traitement inadapte ou insuffi- 
samment dose; 

■ interactions medicamenteuses; 

■ genotype de resistance du virus. 


1 . Observance : prise des bons medicaments, a la dose pres- 

erve, au bon moment, aux frequences voulues, pendant la duree 

necessaire et suivant les modalites alimentaires et de boissons 
conseillees. 


► Phase de stability : 

■ asymptomatique, CV indetectable ou basse, CD4 
> 350, voire > 500; 

■ duree dependant essentiellement de I'observance. 

► Echappement : 

■ Tcv, I CD4, ± maladies opportunistes : candi- 
dose oesophagienne > Kaposi, pneumocystose, 
CMV > lymphome, mycobacterie atypique... 

■ rechercher les causes d'echec citees plus haut. 

► 2 e ligne therapeutique : a adapter au profil de 
resistance... 

► En cas d'echappement complet, a terme : deces. 

► Causes de deces des VIH + : 

■ SIDA (35%) : lymphomes » LEMP > pneumocys- 
tose » autres; 

■ autres : cancers (16%) > VHC (12%) > maladies 
cardiovasculaires (10%). 

► Nombre moyen de CD4 au deces : 170/mm 3 . 

SURVEILLANCE 

► Principe : 

■ consultation avec un infectiologue : 

• examen clinique complet, 

• recherche d'infection, de neoplasie ou d'intole- 
rance medicamenteuse, 

• evaluation nutritionnelle et cardiovasculaire, 

• rappels sur la prevention, 

• observance : sensibilisation a sa necessity, depis- 
tage des difficulty, 

■ biologie : 

• CV : objectif < 200/mL en 1-3 mois et < 50 a 
3-6 mois et au-dela (« indetectable »), 

• CD4 : objectif > 500/mm 3 ou au moins > 350/ 
mm 3 (gain de 100-200 la 1 re annee), 

• NFS, transaminases, creatinine, CPK, glycemie, 
cholesterol, tryglycerides, 

• si CD4 < 50/mm 3 : Ag cryptocoque et Ag pp65 
ou PCR CMV dans le sang, FO (retinite a CMV), 
chaque mois, 

• autres : suivant les antiretroviraux en cours 
(cf. p. 546-547), 

• chaque annee : serologies initialement negatives 
(cf. p. 539); 

■ examens specialises annuels : 

• gynecologique avec frottis, 

• proctologique en cas de sexualite anale recep- 
tive non protegee; 

► Intervalle entre 2 consultations : 

■ en debut de traitement : 

• a J1 5 : clinique et biologie sans CV ni CD4 (tole- 
rance, observance), 

• vers J30 et J90 : clinique et biologie (tolerance, 
observance); 

■ ensuite, tous les 3-4 mois, pour : 

• recherche de pathologies associees au VIH, 

• evaluation sous antiretroviraux : observance, 
tolerance et efficacite, 

• evaluation des conduites de prevention : trans- 
mission, adaptation d'eventuelles antibioprophy- 
laxies aux CD4. 


MALADIES INFECTIEUSES 
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FIEVRE CHEZ UN PORTEUR DU VIH 

PRIMO-INFECTION : cf. p. 543 
SEROPOSITIVITE CONNUE : 

PRINCIPE DE PRISE EN CHARGE 

► Signes de gravite, criteres d'hospitalisation : 

■ neutropenie < 500 associee; 

■ defaillance d'organe : hypotension, hypoxie, trou- 
bles neurologiques... 

■ alteration de I'etat general; 

■ suivi ambulatoire impossible ou non fiable; 

■ echec d'une premiere ligne anti-infectieuse; 

■ fievre prolongee inexpliquee. 

► Bilan etiologique : 

■ adapte aux causes probables suivant : 

• nombre de CD4 recent (cf. p. 550), 

• symptomatologie (cf. p. 551-553 et 548), 

• antibioprophylaxies en cours, 

• neutropenie < 500 eventuellement associee; 

■ en urgence en cas de defaillance d'organe. 

► Traitement : 

■ en cas d'orientation clinique : 

• traitement anti-infectieux probabiliste oriente 
contre les causes envisagees, 

• secondairement adaptee aux resultats d'exa- 
mens; 

■ sans orientation clinique, ni defaillance : 

• pas d'antibiotherapie probabiliste en urgence, 

• surveillance clinique repetee, en attendant : 

- orientation clinique, 

- resultats des examens paracliniques, 

• en cas de persistance, sans cause trouvee, 
recherche d'une cause non infectieuse : 

- neoplasique : lymphome, 

- medicamenteuse : sulfamides, rifampicine, rifa- 
butine, p-lactamines, amphotericine B, dap- 
sone, clindamycine, pentamidine, zidovudine, 
abacavir, fosamprenavir, phenytoTne, pheno- 
barbital, carbamazepine, bleomycine... 

■ en cas de defaillance d'organe : 

• prise en charge en urgence, hospitalisation (en 
reanimation si necessaire), 

• traitement symptomatique de la defaillance : 0 2 , 
remplissage... 

• exploration immediate orientee vers I'organe 
defaillant et les points d'appels, 

• traitement anti-infectieux probabiliste : 

- debute en urgence, 

- au mieux apres prelevements microbiologiques, 
sans en attendre le resultat, 

- couvrant les germes rendus probables par le 
niveau d'immunodepression (CD4) et les points 
d'appel, y compris les germes non opportunis- 
tes, notamment pneumocoques et salmonelles 
(par exemple : ceftriaxone + traitement proba- 
biliste des affections opportunistes), 

- secondairement adapte a la reponse et au 
resultat des prelevements, 

- restreint en cas de prise reguliere d'une anti- 
bioprophylaxie adaptee (tres faible probability 


de : pneumocystose, toxoplasmose, myco- 
bacteriose atypique, infection a CMV, crypto- 
coccose). 


PRINCIPALES INFECTIONS OPPORTUNISTES 


Cf. tableau p. 548-549. 


PRINCIPALES PATHOLOGIES MALIGNES 
ASSOCIEES AU VIH 


LYMPHOMES titem vs4j 

► 1 re cause de mortality des VIH + en France. 

► Plus souvent extraganglionnaires que dans la 
population generale. 

► Modes de decouverte : 

■ augmentation de la taille d'un ou de plusieurs 
ganglions superficiels ou profonds; 

■ fievre, alteration de I'etat general ; 

■ signes lies a une localisation profonde : 

• digestive : diarrhee, douleur abdominale, occlu- 
sion, 

• cerebrale 1 : deficit neurologique, cephalees... 

• poumon : toux, dyspnee, 

• moelle osseuse : anemie, thrombopenie... 

■ imagerie fortuite. 

► Diagnostic positif : histologie sur biopsie. 

► Principaux types chez le VIH + : 

■ lymphomes non hodgkiniens : 

• centroblastiques, 

• immunoblastiques : predominants au-dessous 
de 100 CD4, presque toujours EBV + , 

• Burkitt : predominants au-dessus de 400 CD4, 
moins souvent EBV + que dans la population 
generale; 

■ maladie de Hodgkin : 

• presentation particuliere sur ce terrain, 

• formes le plus souvent : diffuses, extraganglion- 
naires, viscerales ou medullaires. 

MALADIE DE CASTELMAN 

► Syndrome lymphoproliferatif rare induit par le 
virus HHV8. 

► Clinique : fievre, adenopathies, hepato-splenome- 
galie. 

► Risque devolution vers un lymphome non hodg- 
kinien agressif. 

CANCER DU COL UTERIN titem va a 

► Risque majore sur ce terrain : infection par HPV. 

► A depister annuellement. 

► Critere de SIDA. 


1 . Lymphome cerebral : 

- diagnostic differential de la toxoplasmose ; 

- arguments inconstants en faveur du lymphome : lesion unique 
de la substance blanche periventriculaire, > 3,5cm, entouree de 
peu d'oedeme, prenant le contraste de fagon homogene, non 
amelioree a J 1 5 d'un traitement anti-toxoplasmique bien mene. 
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CANCER DE L'ANUS 

► Risque majore : infection par HPV 16 ou 18. 

► A depister annuellement par anuscopie chez les 
sujets ayant (eu) des rapports anaux receptifs non 
proteges. 

CANCER DU POUMON mtem vsia 

► Risque majore sur ce terrain. 

► Survenue plus precoce que chez le VIH “. 

MALADIE DE KAPOSI 

► Liee au virus HHV8. 

► Non clonale, mais dassee par habitude avec les neo- 
plasies (ancienne denomination : sarcome de -). 

► Clinique : 

■ terrain : homosexuel masculin; 

■ macule violine indolore, non prurigineuse : 

• unique ou multiple, 

• cutanee et/ou muqueuse (buccale, digestive, 
genitale), 

• evoluant vers la tumefaction papulo-nodulaire; 

■ atteintes extra-cutaneomuqueuses : 

• rares sans lesion cutaneomuqueuse (10%), 


• souvent asymptomatiques, 

• localisations : 

- ganglionnaires : adenopathies ± lymphoedeme, 

- digestives : douleurs, diarrhee, hemorragie 
digestive, 

- pleurales : pleuresie hematique, 

- pulmonaires : toux, dyspnee, hemoptysie, voire 
detresse respiratoire. 

► Examens complementaires : 

■ examen histologique (indique en cas de doute Cli- 
nique) : 

• biopsie cutanee, bronchique ou digestive (pre- 
nant alors jusqu'a la sous-muqueuse), 

• diagnostic positif : proliferation de 2 contingents, 
cellules endotheliales vasculaires et cellules fusi- 
formes organisees en nodules bien limites, 

• diagnostic differential : angiomatose bacillaire; 

riTEM 101 > 

■ radio de thorax (systematique) : normale ou 
nodules mal limites ou images floues perihilaires 
ou peribronchovasculaires; 

■ autres : scanner et endoscopie suivant les points 
d'appel. 


Classification de la maladie a VIH et definition du SIDA 


Categorie A 

Categorie B 

Categorie C : SIDA 

• Criteres actuels ou passes 

• Manifestations actuelles ou passees : 

• Manifestations actuelles ou passees 

• En I'absence de critere de categorie 

- liees au VIH ou au deficit immunitaire 

definissant le SIDA : 

B ou C 

- ne faisant pas partie de la categorie C 

- infections opportunistes ou tumeurs 

- liees a deficit immunitaire cellulaire 
profond 

• Infection a VIH asymptomatique 

• Cytopenie : thrombopenie, anemie, 

• Infections fongiques : 

• Primo-infection symptomatique 

leucopenie 

- candidose oesophagienne, tracheale, 

(50%) : 

• Syndrome constitutionnel : 

bronchique ou pulmonaire 

- 2 a 6 semaines apres la contamination 

- fievre persistante, sueurs nocturnes 

- cryptococcose extrapulmonaire 

- clinique = manifestations durant 

abondantes 

- coccidioidomycose extrapulmonaire 

moins de quelques semaines : 

- alteration de I'etat general, diarrhee 

ou disseminee 

- fievre (90%), arthromyalgies, 

> 1 mois 

- histoplasmose disseminee 

adenopathies 

• Manifestations 

ou extrapulmonaire 

- eruption fugace, ulcerations buccales 

cutaneomuqueuses : 

• Parasitoses : 

ou genitales 

- zona recurrent ou multimetamerique 

- cryptosporidiose intestinale > 1 mois 

- dysphagie douloureuse, diarrhee 

- candidose : 

- isosporose intestinale > 1 mois 

- signes neurologiques (10%) : 

- oropharyngee 

• Infections virales : 

meningite, encephalite, paralysie 

- vaginale persistante frequente 

- CMV (en dehors de : foie, rate, 

faciale, myelopathie, neuropathie 

ou rebelle 

ganglions) 

peripherique, polyradiculonevrite . . . 

- leucoplasie chevelue de la langue 

- leucoencephalopathie multifocale 

- biologie non specifique : 

- dermite seborrheique 

progressive 

- thrombopenie, leucopenie, syndrome 

- folliculites 

- encephalopathie due au VIH 

mononucleosique 

- prurigo chronique recidivant 

- syndrome cachectique du au VIH 

- cytolyse hepatique 

- verrues 

- HSV avec ulceres chroniques > 1 mois 

- serologie VIH negative ou douteuse 

- Molluscum contagiosum 

• Infections bacteriennes : 

- diagnostic : antigenemie p24 ou PCR 

- angiomatose bacillaire 

- mycobacteriose disseminee 

VIH plasmatique 

• Manifestations genitales : 

ou extrapulmonaire 

• Lymphadenopathie persistante 

- salpingite 

- tuberculose pulmonaire 

generalisee (40%) 

- dysplasie du col, carcinome in situ 

ou extrapulmonaire 

- adenopathies supracentimetriques 

- condylomes 

- pneumopathie bacterienne recurrente 

- symetriques, dans au moins 

• Neuropathie peripherique 

- septicemie recurrente a salmonelle 

2 territoires extra-inguinaux non 
contigus 

- pendant plus de 3 mois 

- sans autre cause que le VIH (biopsie 
si 0> 2 cm ou augmentation rapide) 

• Liste non exhaustive 

non typhique 
• Tumeurs : 

- maladie de Kaposi 

- lymphome : Burkitt, immunoblastique, 
cerebral primitif 

- cancer invasif du col 
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Antiretroviraux (connaTtre au moins 1 ~2 tritherapies et I'AZT) 


Classes 

Medicaments 

Nombre de prises/j 


Abacavir (ABC) = Ziagen 

1~2 


Didanosine (ddl) = Videx 

1 (a jeun) 

Inhibiteurs nucleotidiques 

de la transcriptase inverse (INTI)' 

Emtricitabine (FTC) = Emtriva 

1 

Lamivudine (3TC) = Epivir 

1~2 


Stavudine (d4T) = Zerit 

2 


Tenofovir (TDF) = Viread 

1 (a un repas) 


Zidovudine (AZT) = Retrovir 

2 

Inhibiteurs non nucleotidiques 
de la transcriptase inverse (INNTI 1 2 3 ) 

Efavirenz (EFV) = Sustiva 

1 (coucher) 

Etravirine (ETV) = Intelence 

2 

Nevirapine (NVP) = Viramune 

2 


Atazanavir (ATV) = Reyataz 

1 (a un repas) 


Darunavir (DRV) = Prezista 

1 (a un repas) 


Fosamprenavir (FPV) = Telzir 

2 


Indinavir (IDV) = Crixivan 

2 (a jeun) 

Inhibiteurs de protease 5 (IP) 

Lopinavir (LPV) = Kaletra 

2 


Nelfinavir (NFV) = Viracept 

2 a 2 repas 


Ritonavir (RTV) = Norvir 

1~2 


Saquinavir (SQV) = Invirase 

2 


Tipranavir (TPV) = Aptivus 

2 a deux repas 

Inhibiteur d'entree 

Maraviroc (MRV) = Celsentri 

2 

Inhibiteur d'integrase 

Raltegravir (RGV) = Isentress 

2 

Inhibiteur de fusion 

Enfuvirtide (ENF) = Fuzeon 

2 


1. Combinaisons fixes : 

- 2~3 INTI : Combivir = AZT + 3TC (2/j), Kivexa= 3TC + ABC (1/j), Trizivir = AZT + 3TC + ABC (2/j), Truvada= FTC + TDF (1/j); 

- 2 INTI + 1 INNTI : Atripla = FTC + TDF + EFV (1/j). 

2. Acidose lactique : a rechercher sous INTI en cas de troubles digestifs (nausees, vomissements, douleurs) et d'alteration de I'etat general, 
par mesure des lactates et du pH arteriels. Arret des antiretroviraux et hospitalisation en reanimation. 

3. INNTI : risque de selection de virus resistant a toutes les molecules de cette dasse, en une mutation (contrairement aux IP). 
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Particularites 

Effets indesirables principaux 

Surveillance specifique 

Utilisable seulement si non HLAB57*01 
Pas d'introduction conjointe avec la NVP 4 

• Lipodystrophie : 

- surtout sous AZT et d4T 

- rare sous ABC ou TDF 

• Acidose lactique 2 : rare, mais grave 

• Syndrome d'hypersensibilite : abacavir 
(jusqu'a la 6 e semaine) 

• Pancreatite et neuropathie : ddl, d4T 

• Tubulopathie, IR, hypophosphoremie : tenofovir 

• Anemie, neutropenie, myopathie : AZT, ABC 

Peau, NFS, ALAT 

Ne pas associer a la d4T 

Lipase 

Bonne tolerance 
Activite anti-VHB 
Ne pas associer FTC + 3TC 

- 

- 

Reduire doses de ddl si associe 

Lipase 

Anti-VHB 

Creatinine, Phosphore 

Ne pas associer a la d4T 

NFS, CPK 

Grossesse = contre-indication 

Psychose, depression 

Hepatite 

Eruption cutanee 

ALAT 

Peau 

Pas avec : EFV, NVP, TPV 

- 

Pas d'introduction conjointe avec I'ABC 4 

- 

• Dyslipidemie, surtout hypertriglyceridemie 

• Diabete 

• Majoration du risque vasculaire : AVC, IDM 

• Lipodystrophie : apres un usage prolonge 

• Troubles digestifs : traites symptomatiquement 

• Rash : surtout fosamprenavir 

• Lithiase urinaire ou IR : indinavir 

• Hyperbilirubinemie libre : atazanavir 

• Cytolyse hepatique : tipranavir... 

NFS, creatinine, ALAT, 

CPK, glycemie, cholesterol, 
triglycerides 

Bilirubine : ATV 
Lipase : TPV 

- 

- 

Boissons abondantes 

- 

Seul IP non booste par le ritonavir 

« Booster » des autres IP 5 

- 

- 

Utilisable si virus a tropisme CCR5 6 

Toux, fievre, pneumonie, toxidermie, hepatites 

ALAT 

Contre-indique pendant la grossesse 

Vertiges, cephalees, troubles digestifs 

- 

Voie sous-cutanee 

Nodules sous-cutanes, pneumopathies bacteriennes 

Peau 


4. NVP et ABC : en cas d'introduction conjointe, risque de ne pas pouvoir determiner le medicament causal d'une reaction cutanee. 

5. IP : 

- tous utilises en association au ritonavir, inhibiteur puissant du cytochrome P450, afin d'ameliorer leur pharmacocinetique, sauf le nelfinavir; 

- risque de selection de virus resistants, necessitant plusieurs mutations, avec resistances croisees avec d'autres IP mais pas avec toute cette dasse. 

6. Virus a tropisme CCR5 : virus utilisant le corecepteur CCR5 en plus du recepteur CD4 pour entrer dans les cellules (55% des virus VIH). 
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Infections et cancers : seuils de CD4 a risque majore 


CD4/mm 3 0 100 200 500 


Infections 
non liees 
a I'immuno- 
depression 1 


A ne jamais oublier malgre 

le terrain immunodeprime 


Tuberculose 

Frequente, 

extrapulmonaire = 1/4 

Souvent 

extrapulmonaire 

Adenites frequentes, 
excavations rares 


HSV 

Atteintes diffuses 

(Esophage 
» poumons... 

Souvent recurrent 
et/ou diffus 

Bouche, sexe, anus 

VVZ 

Souvent mull 

metamerique 

Peau » oe 

1, encephale 

Pneumopathies 

bacteriennes 

repetees 





Candidoses 0 


CEsophage 

Bouche 

Maladie de 
Kaposi 0 (HHV8) 

Peau > 

tube digestif > poumons, 

alevre . . . 

Lymphomes 

Immunoblastique, 
souvent cerebral 

Hodgkin 

Burkitt 

Cancers 0 du col 
ou de I’anus (HPV) 




Isosporose 0 


Intestin 


Pneumocystose 

Pou 

nons 



Toxoplasmose 

cerebrate 

Encephale » oeil 

poumons, foie... 


Leishmaniose 

viscerate 

Moelle, ganglic 

ns, foie, rate... 

CMV 

Retine, tube digestif, 

5NC... 



Mycobacteries 

atypiques 

Foie, moelle, ganglions, 
poumons... 


Histoplasmose 

Poumons, cerveau, 
ganglions, foie... 

Cryptococcose 

Cerveau, meninges, 
poumons... 

Cryptosporidiose 0 

Intestin, voies biliaires 

Microsporidiose 0 

Intestin, voies biliaires 

LEMP 02 

(papovavirus JC) 

Cerveau 


0. Habituellement sans fievre. 

1. Infections non specifiquement liees a I'immunodepression : pneumopathies notamment a pneumocoque, sinusites, angines, viroses diverses, 
pyelonephrites, erysipeles... 

2. LEMP : leucoencephalopathie multifocale progressive. 
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Fievre chez un sujet VIH + 


| VIH+ FEBRILE 0 


(EXAMEN CLINIQUE COMPLEl] 


EVALUATION DE L’lMMUNODEPRESSION : 

• PNN > ou < 500 / mm 3 titem 8u 

• CD4 (cf. tableau p. 550) 

• Chimioprophylaxies en cours 


SIGNES DE GRAVITE : 

Terrain : 

• Autre facteur d'immunodepression : - neutropenie (PNN < 500) 

riTEMs 81 ET 115 bis^ - asplenie 

- diabete, corticotherapie 

• Tare a risque de decompensation : - insuffisance surrenale 

- insuffisance cardiaque 

- insuffisance respiratoire 

- insuffisance hepatique... 

• Corps etranger : - valve cardiaque prothetique 

- pacemaker 

- chambre implantable 

• Grossesse r items 17 , 20 et 21 .j 
Voyage a risque de paludisme 
Signes cliniques : 

• Defaillance d'organe : - hypotension 

- hypoxie 

- troubles neurologiques... 

• Deshydratation aigue 

• Purpura 


(NON) COUQ 

( SIGNES D'ORIENTATION) 
(NON) 


(PUREE > 5 J) 

(n5) (5uT) (non) 


cf. p. 552^) 


PROBABLE 

VIROSE 




| a reevaluer) 



cf. p. 553)) 


EXPLORATION : 

- par etapes successives 

- ou en urgence (en cas de signes de gravite) 

En 1 re intention : • NFS, VS CRP, ASAT, ALAT, PAL, GGT, bilirubine, LDH, gazometrie arterielle 

• ECBU 

• Hemocultures 5 si T > 38,5 °C ou i TA ou valve cardiaque prothetique ou catheter central 
ou PM 

• Antigenemies cryptocoque * 1 , CMV 1 

• Goutte epaisse : si voyage recent en zone impaludee 

• Ponction lombaire : en cas de purpura ou de signe de meningite 

• Radio de thorax, de sinus, panoramique dentaire 

• IDR a la tuberculine (discutee), recherche de BK : tubages, urines 

• Fond d'ceil 1 

En 2 e intention : • Serologies : TPHA-VDRL, leishmaniose et serologies negatives dans le bilan initial du VIH... 

• Coproculture 3 , EPS 4 

• Scanner cerebral, sinusien et thoraco-abdomino-pelvien 

• Echographie cardiaque 

• Lavage broncho-alveolaire 2 

• Ponction lombaire, avec recherche de cryptocoque^, de mycobacteries, VDRL, PCR CMV 1 

• FOGD, coloscopie 

• Biopsie osteomedullaire, myelogramme, myeloculture avec recherche de : - mycobacteries 

e - leishmanies 

En 3 e intention : • Biopsie hepatique... 


DISCUTER UNE CAUSE MEDICAMENTEUSE 

• Antibiotiques : sulfamides, rifampicine, p-lactamines, clindamycine 

• Antifongiques : amphotericine B, pentamidine 

• Antiretroviraux : AZT, abacavir, fosamprenavir 

• Antiepileptiques : phenytoi'ne, carbamazepine... 

• Autres : bleomycine... 


0. Fievre : rare en cas de Kaposi ou d'infection a virus JC, microsporidies, cryptosporides ou isospora. 

1. Si CD4 < 1 00. 

2. Si CD4 < 200. 

3. Coproculture : avec recherche de salmonelles, shigelles, Campylobacter, Yersinia, Clostridium difficile. 

4. EPS = examen parasitologique des selles : avec recherche de microsporidies, cryptosporidies et isospora si CD4 < 100. 

5. En presence d'un catheter central : hemocultures prelevees une fois simultanement au catheter et en peripherie, pour determier le delai differential de pousse. 
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Infections genitales de la femme, 
leucorrhees 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


Leucorrhees 

Definition pertes genitales feminines non 
sanglantes. 


LEUCORRHEE PHYSIOLOGIQUE 


► Non malodorante, non irritante, blanchatre. 

► Contenant : 

■ peu de PNN; 

■ une flore saprophyte equilibree aero-anaerobie 
(90% = lactobacille : bacille a Gram +...)• 

► Ayant une double origine : 

■ desquamation vaginale : laiteuse augmentant en 
periode premenstruelle; 

■ glaire cervicale : translucide, augmentant du 8 e au 
1 5 e jour du cycle. 


CAUSES DE LEUCORRHEES PATHOLOGIQUES 


► Infections genitales : 

■ basses : vulvite, vaginite, cervicite (cf. tableau, 
p. 556); 

■ hautes : endometrite, salpingite (cf. paragraphe 
suivant). 

► Cancers : du col titem i47>, vagin, endometre, 
trompe. 


Endometrite 


DIAGNOSTIC 


FACTEURS DE RISQUE 

► Cervicite, DILI. 

► Manoeuvres endo-uterines. 

CLINIQUE : AVANT TOUT 

► Fievre, douleurs hypogastriques. 

► Leucorrhee purulente. 

► Uterus gros, tres douloureux a la mobilisation. 

► Absence de douleur annexielle au TV. 

PRELEVEMENT BACTERIOLOGIQUE 
VAGINAL : GERME. 


Salpingite 

► Infection tubaire, le plus souvent bilaterale. 

► Formes asymptomatiques frequentes : 30%. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

INTERROGATOIRE 

► Facteurs de risque : 

■ antecedents de salpingite; 

■ femme jeune, partenaires multiples; 

■ 1ST et autres cervicites; 

■ manoeuvres endo-uterines : 

• DIU, hysterographie, hysteroscopie, 

• curetage, IVG, delivrance artificielle, revision ute- 
rine. 

► Manifestations : 

■ fievre inconstante ± frissons; 

■ douleur pelvienne (95%) uni-/bilaterale; 

■ ± irradiation vers les lombes, les cuisses, la vulve; 

■ leucorrhees ± metrorragies; 

■ ± pollakiurie, brulures mictionnelles; 

■ ± nausees, diarrhee, constipation. 

EXAMEN PHYSIQUE 

► Douleur ± defense hypogastrique. 

► Fosses lombaires et McBurney indolores. 

► Speculum : 

■ ± vulvite, vaginite, cervicite; 

■ leucorrhee purulente; 

■ ablation d'un eventuel DIU. 

► Toucher vaginal : 

■ douleur majoree a la mobilisation uterine ± empa- 
tement des culs-de-sac vaginaux; 

■ ± masse annexielle. 

► Recherche d'atteinte a distance : 

■ anite, amygdalite, arthrite, pustules (gonocoque); 

■ perihepatite (syndrome de Fitz-Hugh-Curtis : chla- 
mydia » gonocoque); 

■ uretrite ou cervicite, conjonctivite, polyarthrite 
(syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter : chlamydia). 


TRAITEMENT 


cf « Salpingite 
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EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Biologie : 

■ NFS, VS, CRP : syndrome inflammatoire incons- 
tant au debut; 

■ |3hCG : pour exciure une GEU; 

■ prelevements bacteriologiques : 

• siege : 

- culs-de-sacs vaginaux, col, endocol, 

- meat uretral, orifices des glandes vulvaires, 
anus, amygdale, 

- mise en culture de I'eventuel DIU, 

- urines pour PCR Chlamydia, 

- bandelette urinaire ± ECBU, 

- hemocultures si temperature > 38,5°C; 

• germes : 

- 1ST : Chlamydiae trachomatis » Neisseria gonor- 
rheae > Mycoplasma hominis et Ureaplasma 
urealyticum, 

- germes banals : E. coli, streptocoques, anae- 
robies; 

■ serologies : VIH, VHB, VHC, syphilis; 

■ partenaires A : prelevement uretral, memes sero- 
logies. 

► Imagerie : 

■ echographie endovaginale abces (ovaire, 
Douglas, pyosalpinx) ou normale; 

■ echographie abdominale si hepatalgie : normale 
(meme si perihepatite). 

► Ccelioscopie : A 

■ indications : diagnostic incertain, suspicion de 
complication, evolution defavorable; 

■ diagnostic positif; 

■ bilan lesionnel : lesions tubaires, pelviperitonite, 
perihepatite... 

■ prelevements bacteriologiques : annexes, peri- 
toine, Douglas; 

■ gestes therapeutiques : drainage d'abces, lavage 
peritoneal. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Endometrite. 

► Appendicite pelvienne, cholecystite, sigmoidite. 

► Infection urinaire, thrombophlebite pelvienne. 

► Grossesse extra-uterine. 

► Torsion d'annexe, necrobiose de fibrome. 


INFECTIONS GENITALES DE LA FEMME, LEUCORRHEES 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT MEDICAL 

► En urgence en hospitalisation. A 

► Polyantibiotherapie bactericide a large spectre : 

■ debutee des les prelevements faits; 

■ association de : 

• ceftriaxone = Rocephine (ofloxacine = Oflocet 
en cas d'allergie), 

• doxycycline = Vibramycine, 

■ metronidazole = Flagyl; 

■ adaptee secondairement a I'antibiogramme; 

■ 3 semaines debutees IV, relais oral apres 2 jours 
d'apyrexie. 

► Mesures associees : 

■ ablation d'un eventuel DIU; 

■ repos si necessaire, ± glace sur le ventre; 

■ antalgique et antispasmodique; 

■ arret de travail 1 mois; 

■ arret des rapports sexuels le temps de I'antibio- 
therapie; 

■ oestroprogestatif normodose ( Stediril ) : «mise au 
repos des ovaires»; 

■ partenaire, si 1ST : prelevement uretral, ECBU puis 
doxycycline 3 semaines. 

PREVENTION 

► Information sur les 1ST et leur prevention. 

► Contre-indication du DIU. 

► Depistage et traitement precoces des infec- 
tions genitales des patientes et des partenaires. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

► Indique si abcedation ou peritonite. 

► Souvent sous coelioscopie. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ temperature, douleurs (regression a J2-3); 

■ leucorrhee. 

► Biologie : NFS, VS, CRP : normalises apres 
10 jours. 

► Coelioscopie apres 3 a 4 mois si : 

■ desir de grossesse; 

■ douleurs ou syndrome inflammatoire; 

■ pelviperitonite ou abces : liberation d'adherences. 

COMPLICATIONS 

► A court terme : pyosalpinx, abces, pelviperito- 
nite... 

► A long terme : 

■ passage a la chronicite avec adherences, fistules; 

■ lesions tubaires, GEU, sterilite; 

■ dystrophie kystique ovarienne; 

■ douleurs pelviennes, dyspareunie. 


MALADIES IIMFECTIE US ES 
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modalites : 4. Nauseabonde si anaerobies associes. 

- examen bacteriologique avec recherche de gonocoque, mycoplasme et Chlamydia, 

- examen parasitologique et mycologique. 
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Infections genitales de I'homme. 
Ecoulement uretral 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 

Infections genitales de I'homme : 

■ uretrite titem 9 sj , prostatite titem 93 ^, epididy- 
mite : cf. tableau; 

■ chancres, f items 95 et 343.2 


Uretrite, prostatite, epididymite 



Uretrite 

Prostatite 

Epididymite 

Terrain 

Homme jeune 

Homme mur > jeune 

Germe 

• Gonocoque 
(incubation 2 a 8 jours) 

• Chlamydia trachomatis 
(7 a 21 jours) 

• Mycoplasme 

• Trichomonas vaginalis 

• Enterobacteries 

• Enterocoque 

• Hors 1ST : E. coli> Klebsielle, Proteus... > BK 

• 1ST : gonocoque, Chlamydia 

Cause 

1ST » infection urinaire banale 
(associations de germes possibles) 

• Sujet age : infection urinaire ascendante 

• Sujet jeune : 1ST probable (voir germe) 

Clinique 

• Brulures mictionnelles brutales 

• Ecoulement uretral : 

- clair : Chlamydia > mycoplasme 

- jaunatre : gonocoque ± autres 

• Sans : fievre, pollakiurie, 
hematurie 

• TR systematique : recherche 
de prostatite associee 

• Fievre 39-40 °C, frissons 

• Douleur pelvienne, brulures 
mictionnelles 

• Dvsurie, voire retention aigue 
TR 4k : grosse prostate tendue 
douloureuse 

• Forme aigue : bruyante 

• Forme chronique : 
paucisymptomatique, souvent 
apyretique, voire asymptomatique 

• Fievre 39-40 °C, frissons 

• Douleur : cordon, testicule 

• Scrotum inflammatoire 

• Gros epididyme douloureux 

• TR systematique 

• Diagnostic differentiel : torsion 
du cordon titem 2724 

Diagnostic 

biologique 

Prelevement uretral pour : 

- recherche de gonocoque, 
mycoplasme et - trichomonas 

- PCR Chlamydia 

ECBU : peut etre normal, eventuel- 
lement sensibilise par le TR 
(massage prostatique a eviter 
en cas de forme aigue) 

ECBU : premier jet, peut etre 
normal 

Hemocultures si fievre, 
NFS, VS, CRP 

Bilan si 1ST 

Depistage systematique d'autres 1ST : serologies VIH, syphilis, VHB. 
Serologie VIH a refaire a 2 mois si negative 1 

Evolution, 

pronostic 

• Guerison 

• Recidive precoce 

• Evolution subaigue ou chronique 

• Stenose uretrale 

• Extension : prostatite, epididymite 

• Chlamydia : syndrome 

de Fiessinger-Leroy-Reiter (uretrite, 
conjonctivite et polyarthrite) 

• Guerison definitive (SO %) 

• Recidive ou chronicite 

• Septicemie 

• Retention urinaire 

• Abces 

• Epididymite 

• Guerison 

• Chronicite 

• Recidive 

• Abcedation 

• Orchite 

• Azoospermie si bilaterale 


1. Ou antigenemie p24 d'emblee. 


MALADIES IIMFECTIE US ES 
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Uretrite 

Prostatite 

Epididymite 

Traitement 

(posologie 
non exigee 
pour les 
ECN) 

Suivant le germe : 

• Gonocoque 2 : 

- ceftriaxone : 250 mg IM x 1 

- + traitement presomptif anti- 
Chiamydia 

• Chlamydia ou mycoplasme : 
azithromycine 

1 g x 1 per os 

ou doxycycline 200 mg/j x 7 jours 

• Trichomonas : metronidazole : 

2 g x 1 per os 

a repeter 15 jours plus tard 

• Germes banals : suivant 
antibiogramme 

Hospitalisation si se 

• Antibiotherapie : 

- ofloxacine 200 mg x 2/j per os 
ou ceftriaxone IV ou IM ou Bactrim 
per os 1 mois (aigue) a 3 mois 
(chronique) 

- ± gentamicine IV si frissons 

ou choc secondairement adaptes a 
I'antibiogramme 

• Autres soins : 

- repos 

- antalgique (non AINS) 

- a-bloquant si dysurie 

- catheter suspubien si retention 
urinaire 3 (sondage contre-indique) 

• ECBU de controle 1 semaine 
apres la fin du traitement 

□sis ou complication 

• Ofloxacine 200 mg x 2/j per os 
pendant 3 semaines 

• ± Gentamicine IV si frissons ou 
choc 

• Secondairement adaptes 
a I'antibiogramme 

• Suspensoir 

• Antalgique 

Si 1ST 

riTEM 9SA 

Abstinence ou preservatif A jusqu'a guerison 

Incitation du patient a informer ses partenaires (depistage, traitement) A 

Declaration obligatoire d'une infection par le VIH ou d'une hepatite B aigue symptomatique si besoin 


2. Gonocoque : 40% de resistance aux fluoroquinolones (ofloxacine...) ne permettant plus leur emploi en traitement minute. 

3. Corrolaire : toujours faire un TR avant la pose d'une sonde vesicale chez I'homme. A 
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Infections nosocomiales 


Objectifs Diagnostic, prevention 

GENERALITES 

► Probleme majeur de sante publique. 

► Prevalence « 10% en France. 

► Causes de morbidite et de mortality. 

► Surcout : hospitalisation prolongee, antibiotiques. 

► Association a I'emergence de bacteries multiresis- 
tantes. 

► Services les plus a risque : reanimation, chirurgie, 
brules, hematologie, geriatrie... 

► Sieges : voies urinaires (30%) > poumons (20%) 

> site operatoire ou catheters. 

► Germes : E. coli > S. aureus > Pseudomonas 

> Klebsiella, Enterobacter, Aclnetobacter, entero- 
coque, Candida... 


DIAGNOSTIC DU CARACTERE NOSOCOMIAL 
D'UNE INFECTION 


DEFINITION GENERALE 

INFECTION ACQUISE 

DANS UNE STRUCTURE DE SOINS 

► Structures : hopital, clinique, hospitalisation a 
domicile, service de soins de suite, maison de 
retraite medicalisee. 

► Criteres chronologiques : 

■ absence a I'admission : ni presente, ni meme en 
incubation ; A 

■ delai > 48 h entre I'admission et le debut de I'in- 
fection ; A 

■ delai jusqu'a 30 j apres I'operation, en cas defec- 
tion du site operatoire; 

■ delai jusqu'a 1 an apres I'operation, en cas de- 
fection de materiel etranger; 

■ pas de delai maximal mentionne hors chirurgie. 

CRITERES DIAGNOSTIQUES 

DES PRINCIPALES INFECTIONS 

► Infection urinaire : association de : 

■ > 1 signe parmi : fievre, imperiosite, brulures mic- 
tionnelles, hypogastralgie, pollakiurie; 

■ ECBU positif : bacteriurie > 10 3 /mL et leucocytu- 
rie 1 * £ 107mL. 

► Pneumopathies nosocomiales : 

■ radio ou scanner thoracique : opacite(s) paren- 
chymateuse(s) recente(s) evolutive(s); 

■ et un argument parmi : 


1 . Leucocyturie non necessaire au diagnostic en cas de neutro- 

penie. 


• > 1 signe clinique parmi : 

- fievre > 39 °C recente, 

- secretions purulentes, 

• ou identification du germe responsable : 

- hemocultures positives a bacterie pathogene, 
en I'absence d'autre foyer, 

- antigenurie Legionella, 

- ECBC positif a Legionella, Aspergillus, myco- 
bacteries, 

- aspiration endotracheale : germe > 10 5 /mL, 

- LBA : germe > 10 4 /mL ou > 5% de cellules 
contenant des bacteries, 

- brosse protegee ou prelevement tracheal dis- 
tal : germe > 10 3 /mL, 

- serologie significative, 

- ponction d'abces pulmonaire ou de pleuresie... 

- pneumopathie ou abces vu en histologie. 

► Infections du site operatoire : 

■ delai maximum apres I'intervention : 

• 30 j sans pose de materiel, 

• 1 an avec pose de materiel; 

■ infection superficielle (sus-aponevrotique) : 

• ecoulement purulent, 

• germe en culture de prelevement local, 

• constatation chirurgicale; 

■ infection profonde (sous-aponevrotique) : 

• ecoulement purulent d'un drain sous-aponevro- 
tique, 

• dehiscence spontanee de la plaie, 

• constatation chirurgicale, confirmation bacterio- 
logique peroperatoire ou histologique; 

■ infection de I'organe ou du site : 

• ecoulement purulent d'un drain place dans I'or- 
gane ou le site, 

• germe en culture de prelevement local, 

• constatation chirurgicale, confirmation bacterio- 
logique peroperatoire ou histologique. 

► Infections sur catheter : 

■ soit sans bacteriemie : 

• fievre et culture positive de I'extremite du cathe- 
ter (> 1 0 3 /mL); 

• et un critere parmi : 

- pus a I'orifice du catheter, 

- regression des signes infectieux dans les 48 h 
suivant I'ablation du catheter; 

■ soit avec bacteriemie : hemoculture peripherique 
positive au meme germe qu'une culture du cathe- 
ter : 

• delai de pousse des hemocultures sur catheter 
plus court d'au moins 2 h que les hemocultu- 
res peripheriques, 
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• rapport des colonies d'hemocultures catheter / 
peripherique > 5, 

• culture du site d'insertion, 

• culture du catheter (> 10 3 /mL). 

► Infections sur materiel : 

■ delai jusqu'a 1 an apres la pose; 

■ manifestations variables suivant : site, germe... 

■ clinique : de I'absence de symptome au choc sep- 

tique; 

■ bacteriologie : 

• germe trouve par : hemocultures, culture de 
ponction/biopsie du site infecte ou du materiel, 

• au mieux, plusieurs prelevements positifs au 
meme germe; 

■ imagerie : variable suivant le type d'infection. 


PREVENTION 


PRINCIPAUX FACTEURS DE RISQUE 

► Lies au patient : 

■ age : nouveau-nes, prematures, personnes agees; 

■ immunodepression (diabete, neutropenie, lym- 
phopenie, aplasie, cancer, greffe...), 

■ pathologies : 

• polytraumatisme, denutrition, obesite, 

• insuffisance : renale, respiratoire, cardiaque, 
hepatocellulaire. 

► Traitements : 

■ antibiotherapie a large spectre; 

■ immunosuppresseurs; 

■ actes invasifs et leur duree : sondage vesical, cathe- 
terisme veineux peripherique ou central, intubation, 
ventilation artificielle, interventions chirurgicales. 

PREVENTION 

► Cas general : 

■ limitation de la duree d'hospitalisation notam- 
ment preoperatoire; 

■ limitation de tout geste ou soin invasif au strict 
necessaire; 

■ hygiene des mains : A 

• entre 2 patients ou 2 activites ou au retrait de 
gants, 

• par friction des mains avec une solution hydro- 
alcoolique, le plus souvent; 

■ gants A en cas de : 

• risque de contact avec des liquides biologiques, 

• lesions des mains; 

■ surblouse, masque, lunettes : en cas de risque de 
projection ou d'aerosolisation de liquide biologique; 

■ elimination immediate des objets souilles piquants 
ou coupants dans un collecteur; 

■ ne pas recapuchonner les aiguilles ni les desadap- 
ter a la main ; 

■ lutte contre les bacteries multiresistantes : A 

• limitation de la selection par un usage raisonne 
des antibiotiques : 

- prescription nominative encadree par un senior, 

- medecin referent en antibiotherapie, 

- comite des medicaments anti-infectieux, 


- protocoles de bon usage des antibiotiques, 

- suivi de la consommation, 

• limitation de la diffusion : 

- depistage precoce des patients colonises, 

- isolement septique des patients porteurs, 

- renforcement de I'hygiene des mains. 

► Infections urinaires : 

■ boissons abondantes et soins d'hygiene; 

■ precautions concernant les sondages vesicaux a 
demeure : 

• limitation des indications et de la duree : 

- alternatives : etui penien, sondage intermit- 
tent, 

- reevaluation reguliere de I'indication, 

• procedures techniques ecrites et suivies : 

- utilisation d'un systeme clos, avec poche 
declive et non au sol, 

- interdiction de deconnexion sonde-tubulure, 

- asepsie a la pose et dans les manipulations du 
systeme, 

- toilette reguliere : genitale et perianale, 

- disinfection biquotidienne : meat et sonde. 

► Pneumopathies : 

■ kinesitherapie expectorante en cas d'encombre- 
ment tracheo-bronchique; 

■ prevention des fausses-routes; 

■ precautions concernant les patients intubes : 

• limitation des indications et de la duree de ven- 
tilation : 

- alternative : ventilation non invasive, 

- reevaluation reguliere de I'indication, tentative 
de sevrage, 

• asepsie a la pose et dans I'entretien de la sonde, 
ainsi que lors des aspirations, 

• aspirations repetees, changement de canule, 

• sterilisation des circuits de ventilation entre 
2 malades, 

• prevention des inhalations : 

- liquide gastrique : position semi-assise... 

- secretions oropharyngees : soins de bouche 
reguliers, 

■ limitation de la sedation, si possible, 

■ changement de circuit entre 2 malades. 

► Infections des plaies operatoires : 

■ eventuelle antibiotherapie : 

• antibioprophylaxie suivant les conferences de 
consensus, 

• antibiotherapie curative si indiquee; 

■ soins preoperatoires : 

• preparation cutanee : 

- douche antiseptique preoperatoire, 

- detersion et antisepsie du champ operatoire, 

- depilation cutanee plutot que rasage (proscrire 
le rasage mecanique), 

• eradication des foyers infectieux sauf urgence; 

■ soins peroperatoires : 

• protocolisation de I'entretien de la salle, du 
materiel, controle de I'air, 

• limitation du nombre de personnes dans le bloc 
operatoire, 
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• lavage chirurgical des mains, habillage protocolise, 

• asepsie rigoureuse; 

■ soins postoperatoires : 

• drains : manipulations limitees et aseptiques, 
systemes d'aspiration clos, 

• asepsie lors des pansements. 

► Infections sur catheter : 

■ pour tout catheter : 

• limitation des indications et de la duree : 

- alternatives : voie orale... 

- reevaluation reguliere de Vindication, 

• asepsie rigoureuse lors de la pose et des mani- 
pulations, 

• limitation des manipulations, 

• respect du systeme clos; 

■ catheter peripherique : 

• changement d'abord tous les 4j (96 h), 

• pansement occlusif sterile tous les 4j, 

• privilegier les catheters en metal ou teflon; 

■ catheter central : 

• preference des voies : sous-claviere > jugulaire 

> femorale, 

• pansement occlusif sterile, 

• changement des tubulures : toutes les 72 h et 
apres nutrition parenterale ou transfusion, 

• changement d'aiguille et de pansement occlusif 
tous les 7j au maximum. 

► Infections sur materiel : 

■ limitation des poses de materiel au strict neces- 
saire; 

■ materiaux speciaux : impregnes d'antibiotiques... 

■ antibioprophylaxie; 

■ hygiene rigoureuse lors de la pose. 

STRUCTURES D'ORGANISATION 
DE LA LUTTE 

► Dans chaque etablissement de sante : 

■ CLIN = comite de lutte contre les infections noso- 
comiales : 

• sous-commission de la commission medicale 
d'etablissement (CME), 

• membres representant les differentes categories 
de personnel et les usagers, 

• role consultatif, de propositions et de recom- 
mandations, 

• objectifs : 

- promotion de la surveillance des patients et de 
I'environnement, 

- protocoles de soins, 

- formation des personnels, 

- mise en oeuvre, evaluation des actions de pre- 
vention, 

• rapport annuel d'activite transmis a la DDASS et 
au CCUN ; 

■ EOH = equipes operationnelles en hygiene : 

• composition : > 1 medecin ou pharmacien et 

> 1 infirmiere, 

• possibility d'equipe commune a plusieurs petits 
etablissements, 

• formees a I'hygiene hospitaliere, 


• collaboration avec un reseau de referents en 
hygiene; 

■ referents en hygiene hospitaliere : 

• un dans chaque service, 

• role d'application de la politique du CLIN : infor- 
mation, prevention, surveillance, evaluation des 
pratiques. 

► Au niveau regional et national : 

■ CCLIN = centres de coordination de la lutte contre 
les infections nosocomiales : 

• 1 centre par interregion : Paris-Nord, Ouest, 
Sud-Ouest, Est et Sud-Est, 

• roles : 

- coordination des actions des CLIN, 

- assistance technique aux etablissements en cas 
d'epidemie, 

- documentation et bibliographie, 

- collaboration avec d'autres administrations : 
DDASS, DRASS, ARH, InVS; 

■ CTINILS = Comite technique national des infec- 
tions nosocomiales et des infections liees aux 
soins : roles : expertise, elaboration du programme 
national de lutte; 

■ InVS = Institut national de veille sanitaire : 

• suivi epidemiologique, 

• vigilance sanitaire : analyse des connaissances 
sur les risques sanitaires, leurs causes et leurs 
evolutions, 

• alerte sanitaire : 

- information du ministre de la Sante en cas de 
risque sanitaire pour la population, 

- recommandation de mesures adaptees; 

■ cellule infections nosocomiales du ministere de la 
Sante : coordination du dispositif. 

SURVEILLANCE NATIONALE 

► Surveillance standardisee nationale : 

■ enquetes de prevalence et d'incidence; 

■ portage de bacteries multiresistantes; 

■ principales infections nosocomiales : infections urinai- 
res, pneumopathies, infections du site operatoire... 

■ services a haut risque : reanimation, chirurgie, 
neonatalogie; 

■ environnement : blocs operatoires, air, eau, ali- 
mentation, circuit du linge et des dechets... 

► Signalement : 

■ signalement interne : au CLIN; 

■ signalement externe : 

• au CCLIN et a la DDASS (transmettant a I'lnVS), 

• obligatoire dans certains cas : 

- cas particuliers : nature du germe, resistances 
inhabituelles, localisation de I'infection, 

- deces par infection nosocomiale, 

- germe environnemental (legionellose, asper- 
gillose...), 

- epidemie, interet national particulier. 

INFORMATION DES PATIENTS 

► Risque d'infection nosocomiale. 

► Survenue d'une infection. 
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Objectifs 


Maladies sexuellement 
transmissibles : syphilis, 
gonococcie, chlamydiose 

Diagnostic, traitement, suivi 


1ST : generalities 

► Germes : 

■ bacteries : gonocoque, Chlamydia trachoma- 
tis, mycoplasme, treponeme pale, Haemophilus 
ducreyi (chancre mou), Calymmatobacterium gra- 
nulomatis (donovanose); 

■ virus : VIH, VHB, Herpes simplex, Papillomavirus', 

■ parasites Trichomonas vaginalis, Candida, 
Sarcoptes scabiei (gale), Pediculus inguinalis 
(morpion). 

► Facteurs de risque : 

■ adulte jeune; 

■ partenaires sexuels multiples; 

■ relations sexuelles non protegees; 

■ homosexualite masculine. 

► Complications : 

■ vitales : VIH, VHB... 

■ fonctionnelles : sterilite, demence (VIH, syphilis); 

■ neoplasiques : Papillomavirus, VIH, VHB. 

► Prise en charge commune : 

■ prevention : preservatif; A 

■ depistage et traitement des autres 1ST ; A 

■ information des partenaires par le patient; A 

■ abstinence ou rapports proteges jusqu'a gueri- 
son. A 


Syphilis 

1ST strictement humaine due au treponeme pale. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC CLINIQUE 

CONTAMINATION 

Venerienne » transplacentaire; 

INCUBATION 

21 jours (10~100j). 

PHASE PRIMAIRE 

► Chancre : mtem 76 ^ 

■ ulceration genitale (vulve, gland, sillon balano- 
preputial...) » anale ou oropharyngee... 

■ a base induree, superficielle, indolore, unique, 
propre, bien limitee, de 5 a 15mm; 

■ regression : en 2 a 6 semaines spontanement, et 
en 1 a 2 semaines sous traitement. 


► Adenopathie satellite (inguinale...) : indolore 
unique. 

PHASE SECONDAIRE 

► Inconstante (25% des syphilis l res non traitees), 
d'intensite variable, parfois revelatrice (si chancre 
rectal ou cervicovaginal). 

► Signes generaux inconstants : fievre, polyade- 
nopathie, hepatosplenomegalie, arthralgies. 

► Atteintes viscerales rares : meningite lymphocytaire, 
hepatite, glomerulonephrite extramembraneuse... 

► Lesions cutaneomuqueuses surtout : 

■ inconstantes, contagieuses; 

■ ni douloureuses, ni prurigineuses; 

■ pouvant evoluer par poussees ; 

■ roseole syphilitique = 1 re floraison : 

• 2 a 4 mois apres le chancre, 

• macules rose pale du tronc, non prurigineuses, 

• regression : en 1 a 2 mois spontanement, en 1 
ou 2 jours sous traitement, 

• pouvant laisser des macules depigmentees 
sequellaires : « collier de Venus »; 

■ syphilides = 2 e floraison : 

• 3 mois a 6 mois apres le chancre, 

• papules cuivrees indurees non prurigineuses, 
souvent squameuses en peripherie, parfois pso- 
riasiformes, ulcerees ou crouteuses, 

• nombre et siege varies, mais localisations evoca- 
trices faciales et palmoplantaires, 

• syphilides palmoplantaires : tres evocatrices non 
papuleuses mais infiltrees, a cheval sur les plis, 

• syphilides genitales ou perianales : papulo-erosives 

• poussees regressives sur plusieurs mois, guerison 
en 15 jours sous traitement; 

■ lesions muqueuses tres contagieuses : 

• plaques muqueuses : erosions arrondies indolo- 
res rosees surtout buccales (« plaques fauchees» 
de la langue), 

• syphilides papulo-erosives genitales ou periana- 
les deja mentionnees, 

■ fausse perleche : papule ulceree commissurale; 

■ alopecie en clairieres (petites plaques), sur cuir 
chevelu sain, temporo-occipitale, transitoire; 

■ depilation des sourcils. 

PHASE TERTIAIRE 

► Manifestations rares et tardives (2 a 10 ans, 
souvent moins si VIH +). 

► Gommes : 

■ nodules caseeux pauvres en treponemes; 

■ pouvant s'ulcerer; 

■ de siege varie : os, peau, muqueuses, visceres... 
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► Neurosyphilis : 

■ tabes : syndrome cordonal posterieur, 

■ demence, 

■ meningite lymphocytaire, 

■ signe d'Argyll-Robertson (myosis irregulier bilate- 
ral, abolition du reflexe photomoteur, conserva- 
tion du reflexe d'accommodation-convergence, 
sans trouble visuel); 

► Aortite thoracique : risque d'anevrisme et d'lA. 

DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE 

DIAGNOSTIC BACTERIOLOGIQUE 

► Examen au microscope a fond noir ou en IF : 

■ d'un prelevement de lesion erosive ou muqueuse; 

■ mais existence de spirochetes saprophytes buc- 
caux limitant la valeur des prelevements buccaux. 

DIAGNOSTIC SEROLOGIQUE 

► Aucune serologie specifique de la syphilis : 

reactions croisees avec les treponematoses non 
veneriennes (Pian, Bejel...). 

► Moyens (usuellement : TPHA et VDRL) : 

■ VDRL quantitatif : A 

• = venereal disease research laboratory, 

• positif au 1 5 e jour du chancre, 

• titre indiquant I'evolutivite, utile aussi a la sur- 
veillance, 

• peu specifique; 

■ TPHA : A 

• treponema pallidum hemagglutination assay, 

• positif au 10 e jour du chancre, 

• titre indiquant I'evolutivite, utile aussi a la sur- 
veillance, 

• specifique des treponemes (mais pas seulement 
du I pallidum), 

• persistance de positivite sauf traitement tres pre- 
coce (« cicatrice serologique »); 

■ ± FTA : 

• fluorescent treponemal antibody, 

• positif au 5 e jour du chancre, 

• specifique des treponemes, 

• indications restreintes : 

- doute : notamment durant la 1 re semaine du 
chancre (TPHA et VDRL encore negatifs), 

- nouveau-ne de mere syphilitique (FTA IgM fait 
chez le nouveau-ne car les IgM ne passent pas 
la barriere placentaire...). 

► Interpretation : cf. tableau ci-dessous. 


PLACE DE LA PONCTION LOMBAIRE 

► Indications : 

■ troubles neurologiques; 

■ syphilis IT tardive, IIP, ou d'anciennete indetermi- 
nee chez un patient VIH + avec CD4 < 200/m 3 . 

► LCS : meningite lymphocytaire, VDRL + . 


TRAITEMENT 


|(posologies non exigees) 

► Penicilline A > doxycycline (si allergie a la peni- 
cilline ou IM contre-indiquee) ou erythromycine (si 
allergie a la penicilline et grossesse contre-indi- 
quant la doxycycline). 

► Declaration obligatoire. 

► Preservatif, depistage des partenaires. A 

► Syphilis l re ou ll re precoce (< 1 an) : 

■ benzathine benzylpenicilline = Extencilline A : 
2,4 MU IM x 1 ; 

■ ou doxycycline 100 mg x2/j per os x15 jours 
(sauf 2 enceinte); 

■ ou erythromycine 1g x2/j per os x15 jours 
(sauf 2 enceinte au-dela du 4 e mois : risque de 
syphilis foetal et passage transplacentaire insuffi- 
sant de I'antibiotique); 

■ risque de reaction d'Herxheimer : benigne, non 
prevenable, possible quelques heures apres I'injec- 
tion (fievre, cephalees, myalgies, majoration des 
lesions cutanees). 

► Syphilis ll re tardive (> 1 an) IIP ou VIH + : 

■ Extencilline A: 2,4 MU IM/sem x3 inj; 

■ ou doxycycline ou erythromycine 1 mois. 

► Neurosyphilis : penicilline G A : 24 MU IV/j x15j. 


SUIVI 


► Apres traitement adapte : 

■ clinique : disparition des lesions contagieuses en 
2 jours, des lesions cutaneomuqueuses en 15 jours; 

■ VDRL quantitatif : A 

• titre divise par 4 a 3 mois, par 8 a 6 mois, 

• negative a 1 an en syphilis P et souvent en 
syphilis IP traitee tot, mais persistance de titre 
faible en cas de traitement au-dela de 6 mois, 

• majore si recontamination; 

■ NB, TPHA : inutile a la surveillance, souvent nega- 
tive en cas de traitement avant 6 mois, restant 
positif dans les autres cas. 

► ± Discuter un nouveau traitement : si non- 
diminution du VDRL. 


TPHA, VDRL : interpretation 


VDRL 

TPHA 

+ 

- 


• Treponematose : 

• Syphilis debutante (chancre entre 5 et 10 jours) 


- venerienne (syphilis) ou non 

• Syphilis guerie 

+ 

- active ou non 

• Sequelle serologique de treponematose non venerienne 


- traitee ou non 

• Faux TPHA positif (tres rare : Lyme, MNI, LES, Ig monodonale) 


• AC anti-phospholipide (« fausse 

• Absence de syphilis 

' 

serologie syphilitique ») e-item ith 

• Syphilis recente (chancre < 10 jours) 

• Syphilis guerie par un traitement precoce 


MALADIES IIMFECTIE US ES 
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Gonococcie et chlamydiose 


Gonococcie 1 Chlamydiose 


Frequence 

+ 

+++ 

Germe 

Neisseria gonorrhoeae 

Chlamydia trachomatis 

Clinique 

non compliquee 

• Incubation : 2 a 8 jours 

• 3 : uretrite aigue : 

- brulures mictionnelies brutales 

- ecoulement uretral jaunatre 

- symptomatique dans plus de 90 % des cas 

• 9 : cervicite : souvent asymptomatique 

- leucorrhees jaunatres 

- uretrite subaigue 

• Sans : fievre, pollakiurie, hematurie 

• Formes particulieres : rectite, pharyngite 

• Incubation : 7 a 21 jours 

• $ : uretrite subaigue : 

- souvent asymptomatique 

- brulures mictionnelies moderees 

- ecoulement uretral dair 

- ± balanite 

• 9 : cervicite : souvent asymptomatique (> 50%) 

- leucorrhees jaunatres 

- uretrite subaigue 

• Sans : fievre, pollakiurie, hematurie 

• Formes particulieres : rectite, pharyngite, 
conjonctivite 

Complications 

genitales 

• Recidive precoce, passage subaigu/chronique : 

9 > c? 

• S : epididymite > prostatite, stenose uretrale, 
sterilite 

• 9 : salpingite, pelviperitonite, sterilite, grossesse 
extra-uterine, endometrite 

• Idem gonocoque, mais plus frequentes avec 
Chlamydia 

• Lymphogranulomatose venerienne (maladie de 
Nicolas-Favre) : micro-ulceration genitale ou anale 
souvent ignoree puis adenopathie inflammatoire 
inguinale evoluant vers la fistulisation 

Complications 

extragenitales 

• Arthrites : grosses articulations (genoux...) 

• Gonococcemie : polyarthrite febrile + pustules 
a halo erythemateux para-articulaires et des 
extremites 

• Conjonctivite neonatale 

• Syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter : - 6 » 9 

- uretrite 

- conjonctivite 

- polyarthrite reactionnelle asymetrique 

• Conjonctivite d'auto-inoculation 

Syndrome de Fitz-Hugh-Curtis (perihepatite, 9) : 

- douleur de I'hypocondre droit, defense et fievre 

- cytolyse hepatique 

- absence de cholecystite a I'echographie 

- diagnostic coelioscopique 

- Chlamydia » gonocoque 

Diagnostic 

biologique 

Prelevements : uretre, col 4k. ± pharynx, anus 
Recherche de gonocoque 

Prelevements : uretre, col 

Possibility de techniquer un l er jet d'urine 

PCR Chlamydia 4k 

Depistage systematique des 1ST 4k : C/r/amyafe/gonocoque, serologies VIH, VHB, TPHA, VDRL. 
Serologie VIH a refaire a 2 mois si negative 

Traitement 

(des prelevements 
faits, posologies 
a titre informatif) 

• Uretrite ou pharyngite (un parmi) : 

- ceftriaxone ( Rocephine ) : 250 mg IM x 1 

- cefixime (Oroken) : 400 mg per os x 1 

- spectinomycine (Trobicine) : 2 g IM x 1 
(si grossesse + allergie aux (S-lactamines) 

+ traitement presomptif de chlamydiose 

• Salpingite : Augmentin + doxycycline 
x3 semaines. 

• Arthrite : ceftriaxone : 1 g/j x 7 jours 

• Gonococcemie : ceftriaxone : 1 g/j x 1 5 jours 

• Uretrite (un parmi) : 

- azithromycine ( Zithromax ) : 1 g x 1 per os 

- doxycycline : 200mg/j x 7 jours 

- erythromycine : 1 g x 2 par jour x 7 jours 
(si grossesse) 

• Salpingite : Augmentin + doxycycline 
x 3 semaines 

• Lymphogranulomatose venerienne : 

Doxycycline x 21 jours ou erythromycine x 21 jours 

Suivi 

Controle clinique : apres 1 semaine (gonococcies) ou 3 semaines (chlamydioses) 
Controle biologique : si dinique insatisfaisante 


1. Gonocoque : resistance aux fluoroquinolones (ofloxacine...) dans 40% des cas. 
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Oreillons 


Objectifs Diagnostic 

Elements d'epidemiologie : 

► Incidence : 

■ 0,3 %o, en baisse grace a la vaccination (efficacite 
= 100% pendant > 10 ans, couverture de 85% 
de la population frangaise); 

■ pic d'incidence : enfant prepubere; 

■ 20 % de cas apres la puberte : formes plus seve- 
res, plus souvent extra-glandulaires. 

► Immunite definitive apres infection. 

► Seroprevalence chez I'adulte : 90%. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


CLINIQUE 

Formes asymptomatiques : 30%. 

NOTION DE CONTAGE 

► Inconstamment trouvee. 

► Agent = virus ourlien ( Paramyxovirus parotitis). 

► Reservoir : strictement humain. 

► Transmission : aerienne ou par contact salivaire 
direct. 

► Contagiosite elevee : de 7j avant a 9j apres 
I'apparition des premiers symptomes. 

INCUBATION (18~21J) : asymptomatique. 

PHASE D'INVASION (1 ~2 J) 

► Fievre moderee, asthenie; 

► ± Cephalee, otalgies, rash morbiliforme... 

PHASE D'ETAT 

► Fievre moderee. 

► Atteintes des glandes salivaires : 

■ parotidite A = la plus frequente (70%) : 

■ tumefaction retromandibulaire douloureuse, ferme, 
elastique, 

• uni-, puis souvent bilaterale asymetrique (70%), 

• inflammation de I'orifice du canal de Stenon, 

• ± adenopathies satellites, pharyngite, 

• duree : 8-1 Oj; 

■ autres atteintes (10%) : sous-maxillaires, sublin- 
guales. 


► Atteintes glandulaires extra-saliva ires : 

■ orchite : A 

• rare avant la puberte, 

• presente dans 25% des formes symptomatiques 
de I'adulte : principal atteinte glandulaire extra- 
salivaire, 

• scrotum douloureux, oedematie, violace, 

• testicule gros, douloureux ± epididymite, 

• atteinte unilateral dans 75% des cas, 

• ± fievre majoree, nausees, vomissements, hypo- 
gastralgies, 

• habituellement, guerison sans sequelles en 8-1 Oj, 

• azoospermie definitive exceptionnelle, mais sans 
atteinte testiculaire endocrine; 

■ ovarite : chez 5% des femmes puberes; 

■ pancreatite aigue : 

• rare (0,4 %), autant chez I'enfant que I'adulte, 

• douleur abdominale transfixiante, 

• parfois defense, vomissements, diarrhee; 

■ tres rarement : prostatite, mastite, thyroi'dite. 

► Atteintes extra-glandulaires : 

■ atteintes neuro-meningees (principales manifesta- 
tions extra-glandulaires) : 

• meningite : 

- lymphocytaire normoglycorachique, 

- frequente (50%), mais rarement symptomatique, 

- plus souvent symptomatique chez I'adulte, 

• encephalite : rare (< 3 %°) 

- fievre, cephalees, troubles de la conscience, 
troubles psychiatriques, vomissements, convul- 
sions, deficits, 

- parfois : deces, sequelles motrices, psychiques 
ou hydrocephalie, 

• atteintes des nerfs craniens (rares) : 

- VIII : surdite de perception habituellement uni- 
laterale, complete et parfois definitive, 

- NORB : risque de cecite, 

- VII : par compression parotidienne ou lesion 
directe, 

• myelite, polyradiculonevrite; 

■ autres atteintes extra-glandulaires (rarissimes) : 
glomerulopathie, myocardite, pericardite, poly- 
arthrite (durant < 6 mois); 

■ risques gravidiques : fausses couches, accouche- 
ments prematures, malformations cardiaques dis- 
cutees, risque majore de diabete de type 1 . 


MALADIES IIMFECTIE US ES 
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BIOLOGIE 

► Indications rares, limitees a : 

■ manifestations atypiques; 

■ atteintes extra-salivaires isolees. 

► Examens non specifiques : 

■ NFS : leuconeutropenie ou hyperlymphocytose, ou 
encore polynucleose; 

■ T amylase : en cas d'atteinte pancreatique ou sali- 
va i re ; 

■ t lipase : en cas d'atteinte pancreatique. 

► Examens specifiques : 

■ isolement du virus : 

• dans la salive, le LCS ou les urines (apres J8), 

• diagnostic de certitude; 

■ serologie : 

• soit IgM : apparition entre J2 et J5 : 

• soit IgG : titre croissant en 1 5 j ; 

■ PCR : notamment sur le LCS. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Autres parotidites : 

■ lithiasiques : unilaterales, declenchees par les repas; 

■ bacteriennes (unilaterales) : staphylocoque, pneu- 
mocoque, streptocoque; 

■ virales coxsackie, echovirus, parainfluenza, 
influenza, enterovirus, CMV... 

■ toxiques (AINS, I, Pb, Hg); 

■ maladies systemiques : sarcoidose, syndrome de 
Gougerot-Sjogren... 

► Tumeurs parotidiennes : tumeur mixte, adeno- 
carcinome... 

► Autres lesions des bourses : 

■ orchites bacteriennes; 

■ torsion du cordon. 

► Autres meningites ou encephalites. titem 96 j 
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Paludisme 


Objectifs Prophylaxie, diagnostic, traitement, suivi 


GENERALITIES 

► Paludisme = malaria. 

► Agent = Plasmodium A (protozoaire, 4 espe- 
ces) : 

■ P. falciparum A (85 %) : 

• seule espece a risque d'acces grave, A 

• resistances croissantes aux antipaludeens, 
•infestation habituellement < 2~3 mois (95%), 

toujours < 1 an, 

• sans risque de rechute au-dela (mais risque de 
reinfection), 

• repartition geographique : tropicale; 

■ autres especes (< 1 5 %) : 

• moins frequentes et sans forme grave, 

• sans resistance a la chloroquine (sauf P. vivax en 
Papouasie, Indonesie, Inde, Bresil, Guyane...), 

• possibles recurrences : < 5 ans pour P vivax et 
ovale, jusqu'a 20 ans pour P. malariae, 

• zones geographiques plus limitees : 

- P. ovale (6%) : Afrique intertropicale, 

- P. vivax (4%) : Afrique de I'est et du nord, 
Asie, Amerique tropicale, Melanesie, 

- P. malariae (2 %) : Afrique. 

► En France : 

■ Guyane, Mayotte : P falciparum ; 

■ metropole et autres DOM-TOM : cas importes 
et tres rare paludisme des aeroports (anopheles 
transports par les avions). 

► Elements de physiopathologie : 

■ transmission : piqure d'anophele A (mousti- 
que) » post-transfusionnelle, transplacentaire; 

■ multiplication dans les hepatocytes 7—1 4j, puis 
liberation par lyse hepatocytaire; 

■ maturation dans les hematies, puis liberation par 
hemolyse. 

► Premunition antipalustre : 

■ immunite acquise, incomplete, instable; 

■ acquise par contact repete avec les plasmodium; 

■ transmise de la mere a I'enfant pour les 4~5 pre- 
miers mois de vie; 

■ reduisant la frequence des acces et le risque de 
forme grave; 

■ disparaissant progressivement en 1~2 ans en I'ab- 
sence de contact plasmodial. 


PROPHYLAXIE 


EVITER LES SEJOURS NON 
INDISPENSABLES EN ZONE IMPALUDEE 

Surtout si terrain fragile : enfant, grossesse. 


ASSAINISSEMENT 

Assechement des marecages et marigots. 

PROTECTION CONTRE LES MOUSTIQUES 

► Vetements couvrants : surtout le soir. 

► Moustiquaires : aux portes, aux fenetres et 
autour du lit (± impregnees d'insecticide). 

► Insecticides : diffuseurs, bombes, fumigenes. 

► Repulsifs : a appliquer sur le corps (diethyltolua- 
mide) ou les textiles (permethrine). 

CHIMIOPROPHYLAXIE 1 (cf. tableau p 568) A 

► Efficacite incomplete : 

■ meme en cas de chimioprophylaxie adequat; 

■ reduction du risque de paludisme. 

► Criteres de choix : 

■ zones geographiques (simplifiees ici) : 

• groupe 1 : sans chloroquino-resistance (Amerique 
centrale, Haiti, republique Dominicaine), 

• groupe 2 chloroquino-resistance mode- 
ree (Afrique de I'Ouest sauf pays cotiers, 
Madagascar, Inde, Indonesie), 

• groupe 3 : chloroquino-resistance elevee voire 
multiresistance (principalement : pays cotiers 
d'Afrique de I'Ouest, Afrique centrale et de I'Est, 
Asie du sud-est, Amazonie, Guyane); 

■ duree du sejour : 

• < 7j en zone de groupe 1 : chimioprophylaxie 
non indispensable, 

• autres cas : chimioprophylaxie conseillee; 

■ terrain : 

• age, grossesse (meme eventuelle), 

• antecedents neuropsychiatriques, 

• intolerance aux antimalariques. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Terrain : migrants 75%, autres 25%. 

► Voyage : 

■ en zone impaludee : Afrique subsaharienne le 
plus souvent (95 %), 

■ chimioprophylaxie le plus souvent absente, ina- 
daptee ou mal suivie. 

► Incubation : 

■ P. falciparum : 7— 1 5 j habituellement (90% < 30 j, 
95 % < 60 j, 99 % < 90 j) 


1. Chimioprophylaxie inutile apres traitement antipaludeen 
curatif, sauf en cas de reexposition bien sur. 


MALADIES IIMFECTIE USES 
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Chimioprophylaxies possibles suivant les zones geographiques 


Zones 

Medicaments 

Posologie 

(adulte) 

Periode de prise 5 

Principals 

contre-indications 

Groupe 1 

Chloroquine A 
= Nivaquine' 1 00 mg 

1 cp/j 

J-1 

J + 28 

Allergie (tres rare) 

Groupe 2 

Chloroquine + proguanil A 
= Savarine’ 

1 cp/j 

J-1 

J + 28 

Allergie (tres rare) 


Atovaquone + proguanil 
= Malarone ? 

1 cp/j 

J-1 

J + 7 

Allergie (tres rare), grossesse 

Groupe 3 

Mefloquine A 
= Lariam 1 250 mg 

1 cp/sem 

J-1 

J + 21 

Convulsions, troubles psy 4 


Doxycydine = Doxypalu 3 

1 cp/j 

J-1 

J + 28 

< 8 ans, grossesse, allaitement 


1, 2, 3 : Respectivement recommandes en 1 re , 2 e et 3 e intention. 

4. Mefloquine : 

- pas d'AMM pour les poids < 15 kg, resistances en Thailande et au Cambodge; 

- prevoir une prise 1 0 j avant le depart pour evaluer la tolerance. 

5. Periode de prise : de J-1 (veille du depart) a J + n (n jours apres le retour). 


■ P. vivax et ovale 1 0~ 1 5 j, R malariae 3 semaines, 
mais parfois plusieurs mois, voire plusieurs annees 
pour ces 3 especes. 

► Signes classiques mais inconstants : 

■ fievre : 

• signe majeur, tres frequent, mais inconstant, 

• typiquement par pics periodiques : mais plutot lors 
de reviviscences (cf. p. 571) qu'en primo-invasion; 

■ frissons; 

■ cephalees, myalgies; 

■ troubles digestifs (10%) : 

• nausees, vomissements, diarrhee, 

• parfois au 1 er plan, notamment chez I'enfant; 

■ splenomegalie : 

• presente dans 50% des primo-invasions, 

• plus frequente chez I'enfant. 

► Toujours rechercher : 

■ signes de gravity : cf. p. 571 ; 

■ prise d'antipaludeens : 

• chimioprophylaxie ou auto-traitement, 

• tableau clinique abatardi, 

• risque de frottis et goutte epaisse negatifs. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

NON SPECIFIQUES 

► NFS : 

■ thrombopenie (60% des cas, peripherique); 

■ anemie (hemolytique, 30% au debut, 97% au 
cours du suivi); 

■ absence d'hyperleucocytose. 

► CRP elevee le plus souvent. 

► Bilan hepatique : 

■ hyperbilirubinemie (45%) a predominance libre; 

■ cytolyse hepatique minime. 

SPECIFIQUES 

► Principe : 

■ diagnostic positif = frottis et/ou goutte epaisse; A 


■ prelevement en urgence, resultat en < 2 h ; 

■ a renouveler 2 fois, si negatif. 

► Frottis sanguin : A 

■ examen microscopique d'une goutte de sang eta- 
lee sur lame et coloree; 

■ rapidite : < 1 h; 

■ possibility de determiner : 

• espece : P. falciparum > autres, 

• parasitemie : pourcentage d'hematies parasi- 
tees; 

■ faux negatifs en cas de parasitemie faible 
(< 100~200/mm 3 ); 

■ en cas de negativity, systematiquement comple- 
tee par une goutte epaisse. 

► Goutte epaisse A = examen de reference : 

■ examen microscopique sur lame d'une goutte de 
sang, non etalee, hemolysee, coloree; 

■ plus long que le frottis (~3 h), plus difficile a 
lire; 

■ meilleure sensibility : faux negatifs en cas de para- 
sitemie tres faible (< 10~20/mm 3 ); 

■ difficulty pour le diagnostic d'espece. 

► Autres techniques (a ne pas utiliser seules) : 

■ PCR : inadaptee a I'urgence (cout, delai); 

■ recherche de proteine specifique : 

• principe : tests rapides par bandelettes antige- 
niques, 

• exemples : 

- HRP2 = histidine rich protein 2, specifique du 
P. falciparum, 

- LDH plasmodiale ou specifique du P. falcipa- 
rum, 

• valeur de ces tests : 

- sensibility fonction de la parasitemie 
70-95%, 

- specificity : 90-95%, 

- 25% de faux positifs par detection de HRP2, 
1 mois apres un acces traite efficacement. 
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FORME GRAVE A (4%) 

► Ancienne denomination : acces pernicieux. 

► Urgence extreme : risque de deces. 

► Terrain : 

■ sujets non premunis; 

■ enfant, vieillard, femme enceinte; 

■ immunodeprime, splenectomise. 

► Manifestations (outres celles de I'acces simple) : 

■ neurologiques (neuropaludisme A) : 

• prostration, troubles de la conscience (coma 
habituellement calme, hypotonique, avec ROT 
abolis), 

• convulsions repetees, 

• sans signe de localisation; 

■ respiratoires : oedeme pulmonaire, SDRA; 

■ cardiovasculaires : collapsus : rare, devant faire 
rechercher une surinfection notamment a BGN; 

■ renales = insuffisance renale : 

• fonctionnelle habituellement, 

• organique dans 1 % des cas; 

■ hematologiques : anemie, parfois hemorragies 
diffuses; 

■ hypoglycemie (15-20%). 

► Diagnostic differentiel : 

■ coma febrile : 

• typhoide, trypanosomiase, 

• encephalite : arbovirus, rickettsies, Borrelia, EBV, 
Listeria... 

• meningite aigue, abces cerebral, 

• thrombophlebite cerebrale; 

■ ictere febrile : hepatite virale, fievre jaune, leptos- 
pirose, angiocholite. 

FORMES PARTICULIERES 

► Paludisme visceral evolutif : 

■ infection chronique; 

■ terrain : 

• sujet non premuni, sans chimioprophylaxie, 
contamine de fagon repetee, 

• sujet expose a P. falciparum resistant, avec 
chimioprophylaxie par chloroquine; 

■ manifestations : 

• febricule, 

• alteration de I'etat general : asthenie, anorexie, 
amaigrissement, 

• splenomegalie constante, souvent majeure, 

• anemie; 

■ evolution : cachexie, deces. 

► Fievre biiieuse hemoglobinurique : 

■ terrain : sujet expose vivant en zone d'endemie, 
avec prophylaxie irreguliere par quinine; 

■ facteur declenchant : ingestion de quinine; 

■ mecanisme : hemolyse intravasculaire immuno- 
allergique massive, avec tubulopathie aigue; 

■ manifestations : etat de choc, ictere, lombalgies, 
anurie, vomissements et fievre; 

■ deces dans 30% des cas. 


TRAITEMENT 1 


URGENCE A 

INDICATION THERAPEUTIQUE 

► Paludisme diagnostique ou fortement suspecte. 

► Meme en cas de frottis rendu negatif ou non dis- 
ponible. 

INDICATIONS D'HOSPITALISATION 2 A 

► Terrain fragile : 

■ enfant, grossesse, age avance; 

■ comorbidite : cardiopathie, asplenie... 

► Signes de gravite : 

■ cf. p. 571 ; 

■ plaquettes < 50000/mm 3 , Hb < lOg/dL, creati- 
nine > 1 50pmol/L. 

► Vomissements. 

► Hyperpyrexie (T > 41 °C). 

► Risque de mauvaise observance : 

■ mauvaise comprehension; 

■ antipaludeen prescrit non immediatement dispo- 
nible. 

► Suivi impossible : 

■ isolement social; 

■ medecin traitant absent; 

■ absence d'hopital a proximite. 

ACCES PALUSTRE SIMPLE 

► R falciparum acquis en zone de groupe 1 ou 
a vivax, ovale ou malariae => chloroquine 
= Nivaquine : A 

■ pendant 5 jours, 

■ per os, debutee IV en cas de vomissement; 

► R falciparum de zone de groupes 2-3 : 

■ sans signe de gravite, ni vomissement, ni 
grossesse : Malarone A ou Lariam ou Halfan ou 
Riamet ; 

■ avec signe de gravite ou vomissement ou 
grossesse : 

• quinine, A 

• debutee en perfusion en cas de signe de gravite 
ou de vomissement, 

• per os en cas de grossesse ou en relais de la 
voie IV; 

► Notion de traitement de reserve : 

■ antipaludeen oral adapte au lieu de sejour et au 
terrain, emporte par le voyageur; 

■ utilise en cas de fievre debutant au moins 7j apres 
le debut de I'exposition; 

■ indication = exceptionnelle : 

• sejour en territoire impalude isole, a plus de 
12 h d'une structure de soins, 

• aucune indication en France metropolitaine. 


1 . Posologies non exigees pour les ECN. 

2. Hospitalisation parfois breve (24 h), destinee a s'assurer de 

la tolerance et de I'observance du traitement. 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT- MALADIES TRANSMISSIBLES 


FORME GRAVE 

► Urgence vitale. A 

► Hospitalisation en reanimation A 

► Traitement specif ique : 

111 ■ quinine IV : A 

• IV/SE ou en 3~4 perfusions de 4 h dans du G10, 

• dose de charge de 17 mg/kg en 4 h puis 25 mg/ 
kg/24 h (< 2g/24 h chez I'aduite), 

• possibility de relais oral apres 48 h : sans fievre 
ni defaillance d'organe, 

• duree totale : 7 jours, 

• surveillance de la tolerance : 

- ECG prealable puis biquotidien, scope, 

- glycemie capillaire horaire au debut; 

■ ± antibiotique associe en cas de souche amazo- 

nienne ou d'Asie du Sud-Est (risque de sensibilite 
diminuee a la quinine) : 

• soit doxycycline : 200mg/j (1 re intention), 

• soit clindamycine : 10 mg/kg/8 h. 


► Soins non specifiques : 

■ perfusion : 

• serum glucose isotonique (a 5%) ± solutes, 

• adaptee a I'etat d'hydratation, au ionogramme 
et a la diurese, 

•± serum glucose hypertonique (G30% ou 
G10%) en cas d'hypoglycemie, 

• ± remplissage vasculaire : si hypotension; 

■ oxygenotherapie si necessaire; 

■ en cas de coma (Glasgow < 8) : 

• intubation / ventilation, 

• sonde gastrique, sonde urinaire, 

• prevention des complications du decubitus, sans 
anticoagulant; 

■ antipyretiques : paracetamol, vessie de glace; 

■ ± autres soins suivant les cas : 

• anticonvulsivant : diazepam si crises convulsives, 

• antibiotherapie si surinfection bacterienne, 

• transfusions : 

- CGR : si Hb < 6 ou Hb < 10 mal toleree (angor), 

- plaquettes et/ou PFC : indications limitees et 
precautionneuses en cas de CIVD, 

• traitement d'IRA avec dialyse si necessaire. 


Antipaludeens curatifs 


Medicaments 

Contre-indications 

Posologie 

(adulte, 

hors programme) 

Effets 

secondaires 

Surveillance 

de 

tolerance 

Indications 

Quinine 1 A 
(Quinine Lafran 
per os 
Quinine 
Renaudin IV) 

Allergie, FBH 2 
Deficit connu 
en G6PD 

8 mg/kg/j x 7 j 
(£ 2 g/j) 

Cinchonisme 3 

Hypoglycemie 4 

Thrombopenie 

Si IV : ECG, 

glycemie 

capillaire 

Acces palustre (sans 
ou avec : signe de 
gravite, vomissement, 
grossesse) 

Atovaquone + 
proguanil A 
(Malarone) 

Allergie (rare) 
Grossesse 
IR severe 

4 cp x 1/j x 3 j, 
a un repas, a 24 h 
d'intervalle 

Troubles digestifs 
Eruption cutanee 

Clinique 

Acces palustre : 
-a P. falciparum 
de zone 

Mefloquine 

(Lariam 250 mg) 

Convulsions 
Troubles 
psychiatrigues 
Poids < 1 5 kg 

25 mg/kg en 3 prises 
(HO, H8, HI 6) 

Cephalees, vertiges 
Troubles digestifs 
Troubles 
psychiatriques 
Convulsions 

Clinique 

du groupe 2 ou 3 

- sans signe 
de gravite 

- sans vomissement 

- sans grossesse 

Halofantrine 

(Halfan) 

Troubles cardiaques 5 
Medicament 
allongeant le QT 
Grossesse 
Poids < 10 kg 

25 mg/kg en 3 prises 
(HO, H6, HI 2) puis 
2 e cure a demi-dose 
a J7 

(hors des repas) 

Troubles digestifs 
Allongement du QT 
(frequent) 

Trouble du rythme 
(rare, mais grave) 

ECG imperatif 
avant 

prescription 

Ordre de preference 
decroissante : 

- Malarone 

- Riamet 

- Quinine 

- Lariam 

- Halfan 

Artemether 
+ lumefantrine 

(Riamet 6 ) 

ld° halofantrine 
< 12 ans/35 kg 

4 cp a HO, H8, H24, 
H36, H48, H60 (aux 
repas) 

Cephalees 
Etourdissement 
Troubles digestifs 

Clinique 

Chloroquine A 

(Nivaquine per 
os ou IV 7 ) 

Allergie (rare) 
Age < 5 ans 

10 mg/kg a HO 
(< 600 mg) puis 
5 mg/kg a H6, H24, 
H48 

Cephalees, nausees, 
vertiges 

Clinique 

Acces palustre 
a Plasmodium 
chloroquino- 
sensible 7 - 8 


1. Quinine : a associer a la doxycycline (ou, en cas d'allergie, clindamycine 
= Dalacine) en cas de P. falciparum provenant d'Amazonie ou d'Asie du 
Sud-Est. 

2. FBH : fievre bilieuse hemoglobinurique. 

3. Cinchonisme = ensemble de signes d'impregnation par la quinine et non 
de surdosage, apparaissant vers J1-J3 et disparaissant apres 1~2 jours 
d'arret : nausees, vomissements, cephalees, acouphenes, hypoacousie. 

4. Hypoglycemie sous quinine : par stimulation de I'insulinosecretion, 
surtout par voie IV, chez I'enfant ou la femme enceinte. 


5. Troubles cardiaques : antecedent familial de mort subite, antecedent 
de trouble du rythme, hypokaliemie, QT long, insuffisance cardiaque 
(risque cardiaque en cas de traitement recent par mefloquine). 

6. Riamet= artemether + lumefantrine : disponible en pharmacie 
hospitaliere. 

7. Chloroquine IV : a eviter, en cas de forme grave ou d'intolerance 
digestive, preferer la quinine IV. 

8. Indication curative de la chloroquine : acces palustre a P. falciparum de 
zone du groupe 1 ou du a une autre espece. 
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PALUDISME 


SUIVI 


DECLARATION OBLIGATOIRE 

En cas de paludisme autochtone. 

SURVEILLANCE 

ACCES SIMPLE 

► Clinique : J3, J7. 

► Biologie : frottis-goutte epaisse, NFS, uree, crea- 
tinine a J3-J7-J28. 

ACCES GRAVE 

► Clinique : 

■ horaire au debut : T, FR, FC, TA, diurese, glycemie 
capillaire, P (1/j); 

■ examen neurologique repete : conscience... 

■ etat d'hydratation; 

■ examen cardiopulmonaire : 

• surcharge, infection ? 

• ECG quotidien : tolerance de la quinine? 

■ complications du decubitus. 

► Biologique : 

■ efficacite : 

• frottis-goutte epaisse a J3, J7, J28 : parasitemie : 
attendue basse a J3, negative a J7 et J28, 

• quininemie (cible = 10~15mg/L) : 

- en fin de dose de charge, 

- repetee si IR, IHC, grossesse, enfant ou evolu- 
tion non favorable a J3, 

• NFS, CRP, fibrinogene, TP, TCA, 

• ionogramme sanguin, uree, creatinine, bilan 
hepatique, 

• gazometrie arterielle, lactates, 

• radio de thorax : surinfection, surcharge; 

■ tolerance : glycemie capillaire : horaire pendant la 
dose de charge de quinine, puis toutes les 4 h; 

■ recherche d'autres foyers infectieux : hemocultu- 
res, ECBU, coproculture et parasitologie des selles 
en cas de diarrhee... 

EVOLUTION 

► Sous traitement correct : 

■ acces simple : 

• evolution favorable en quelques jours, 

• parfois aggravation dans les 2 premiers jours si : 

- retard therapeutique, 

- souche peu sensible a I'antipaludeen choisi; 

■ acces grave : 

• deces : 20 %, 

• evolution favorable : 80 % : 

- regression des troubles de la conscience en 2~4j, 

- guerison habituellement sans sequelle, 

- parfois sequelles neurologiques notamment 
chez I'enfant (syndrome cerebelleux...). 


► Sans (bon) traitement : 

■ P. falciparum : risque d'acces grave, letal; A 

■ toutes especes : 

• guerison spontanee, 

• risque de reviviscences, parfois par acces perio- 
diques : 

- fievre tierce (J1, J3...) : dite maligne (P. falcipa- 
rum) ou benigne (P vlvax, P. ovale), 

- fievre quarte (J 1 , J4...) : P. malariae. 

► Possibles rechutes : 

■ Tardives (jusqu'a 5 ans apres I'inoculation) : 

• especes : P. vivax et ovale, 

■ mecanisme : hypnozoftes = parasites quiescents 
hepatiques; 

■ tres tardives (jusqu'a 20 ans apres I'inoculation) : 

• espece : P. malariae, 

■ mecanisme : multiplication minime intra-erythro- 
cytaire, infraclinique. 

PRONOSTIC 

RISQUE DE DECES AVEC P. FALCIPARUM 

► 0,5% des paludismes a P falciparum. 

► 20% des formes graves en reanimation. 

PRINCIPAL FACTEUR PRONOSTIC 

Delai diagnostique et therapeutique. A 

SIGNES DE GRAVITE 

(Criteres de I'OMS : signales par un «*») 

► Cliniques : 

■ terrain : grossesse, vieillard, immunodeprime (sple- 
nectomise...); 

■ troubles neurologiques* : A 

• troubles de la conscience, A 

• convulsions repetees (> 2 en 24 h), 

• hypertonie paroxystique, 

• prostration (= faiblesse extreme); 

■ collapsus*, etat de choc; 

■ detresse respiratoire*; 

■ ictere*; 

■ hemorragies diffuses* ; 

■ hemoglobinurie macroscopique* ; 

■ T > 41 °C ou T < 36 °C. 

► Biologiques : 

■ hemolyse intense* : 

• anemie profonde : Fib < 5 g/d L, 

• bilirubine > 50pmol/L, 

■ IRA* : creatinine > 265pmol/L et/ou diurese 
< 400mL/24 h; 

■ acidose* : pH < 7,35 ou HC0 3 ~ < 15 mmol/L; 

■ hyperlactatemie* ; 

■ hypoglycemie* : < 2,2 mmol/L; 

■ CIVD; 

■ parasitemie > 4% chez le non immun*. 
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Objectifs 


Parasitoses digestives : 
lambliase, tertiasis, ascaridiose, 
oxyurose, amibiase 

Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC, TRAITEMENT, SUIVI 


Cf. tableau p 573-574. 


CYSTICERCOSE 


(a la limite du programme) 


DEFINITION 


Maladie liee a I'infection de I'homme par la larve de 
T. solium : Cysticercus cellulosae, vivante ou morte 
dans les lesions symptomatiques. 


CONTAMINATION 

► Ingestion d'oeufs de I solium, provenant exclusi- 
vement de selles humaines. 


DIAGNOSTIC 

► Zones a risque : 

■ regions tropicales et subtropicales > sud et est de 
I'Europe; 

■ (aucun cas autochtone en France metropolitaine). 

► Clinique : 

■ lesions sous-cutanees et musculaires : le plus sou- 
vent asymptomatiques; 

■ atteinte oculaire : uveite souvent posterieure; 

■ neurocysticercose : epilepsie, deficit sensitif, moteur 
ou cognitif, troubles psychiatriques, hypertension 
intracranienne. 


► Examens complementaires : 

■ NFS : hypereosinophilie frequente; 

■ imagerie (calcifications 3 a 5 ans apres I'infesta- 
tion); 

• scanner cerebral, 

• radios des muscles; 

■ serologie : positive; 

■ biopsie exerese : facile en cas de formes cuta- 
nees ou musculaires, parfois dans certaines for- 
mes neurologiques ou oculaires. 

TRAITEMENT 

CURATIF 

► Medical : 

■ albendazole = Zentel : 8j ou praziquantel = Biltricide : 

15j, 

■ ± corticotherapie dans certaines formes neurolo- 
giques; 

► ± Chirurgical : 

■ dans certaines formes oculaires ou neurologi- 
ques; 

■ notamment avec hypertension intracranienne. 

PREVENTIF 

► Hygiene : alimentaire (cuisson, eau potable...) et 
fecale (latrines, lavage des mains...). 

► Surveillance veterinaire des pores. 
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PARTIE 1 
MODULE 7 

ITEM 101 


Objectifs 


Pathologie d'inoculation. 

Maladie de Lyme. 

Maladie des griffes du chat 

Situations a risque. Diagnostic et traitement de ces deux maladies 


Situations a risque 
de pathologie 
d'inoculation 


PATHOLOGIES D'INOCULATION 


► Definition : 

■ maladies infectieuses; 

■ dues a la contamination de plaies cutanees ou 
muqueuses; 

■ provoquees par des objets, des vegetaux, des 
piqures, des morsures ou des griffures. 

► Cas de declaration obligatoire : 

■ tetanos, rage; 

■ dengue, Chikungunya, fievre jaune; 

■ brucellose, tularemie, charbon. 


MORSURES 


► Mode d'inoculation le plus frequent. 

► Differences suivant le mordeur : 

■ chiens : 

• 80 % des morsures d'animaux, 

• risque d'infection sans traitement : 15-20%; 

■ chats : 

• 10 % des morsures d'animaux, 

• plaies punctiformes et penetrantes, 

• infections : 

- risque eleve sans traitement : 50 %, 

- complications frequentes : osteomyelite, arthrites, 

- pasteurellose frequente : > 50% des cas; 

■ hommes : 

• risque eleve d'infection : 30%, 

• complications frequentes, 

• possibility de transmission virale : VHB, VHC, VIH. 


Morsures, griffures, piqures : origine et germes 


Vecteurs 

Germes les plus frequents 

Chien 

Virus : rage A 

Bacteries : - streptocoques, staphylocoque dore, autres aerobies, anaerobies 

- Pasteurella multocida ou canis (pasteurellose), Eikerella corrodens... 

Chat 

Virus : rage A 

Bacteries : - streptocoques, staphylocoque dore, anaerobies 

- Pasteurella multocida, Bartonella henselae (M. des griffes du chat), Eikenella corrodens... 

Homme 

Virus : VHB, VHC, VIH A 

Bacteries : - anaerobies, staphylocoque dore, streptocoques, Haemophilus influenzae 
- Eikenella corrodens 

Rat 

Bacteries : Spirillum minus (sodoku), Streptobacillus moniliformis (fievre de Haverhill) 

Puces 

Bacteries : Rickettsies, Bartonella (M. des griffes du chat, fievre des tranchees), Yersinia pestis (peste) 

Tiques 

Bacteries : Borrelia A (M. de Lyme A), Rickettsies (fievre boutonneuse mediterraneenne...), Francisella 
tularensis (tularemie)... 

Virus : Flavivirus (encephalite a tique) 

Parasites : Babesia divergens et microti (babesiose) 

Poux de corps 

Bacteries : Rickettsie, Borrelia, Bartonella quintana (fievre des tranchees) 

Moustiques 

Virus : Arbovirus (dengue Chikungunya, West Nile, fievre jaune) 
Parasites : Plasmodium A (paludisme A), filaires (filarioses) 

Mouches, 

taons, 

phlebotomes 

Bacteries : Vibrio cholerae (cholera), Bartonella 
Virus : Toscana 

Parasites : filaires, trypanosomes, leishmanies (kala-azar) 

Vegetaux 

Bacteries : Clostridium tetani A (tetanos A), mycobacteries atypiques 
Parasites : Sporothrix schenckii 

Materiel 

medical 

Virus : VIH, VHB, VHC 

Bacteries : Clostridium tetani, mycobacteries atypiques 

Autres objets 
inertes 

Bacteries : Clostridium tetani, Erysipelothrix rhusiopathiae (rouget du pore), Bacillus anthracis (charbon) 


MALADIES INFECTIEUSES 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT- MALADIES TRANSMISSIBLES 


Principales maladies d'inoculation 


Maladie 

Germe 

Inoculation 

Incubation 

Clinique 

Diagnostic 

positif 

Traitements 

possibles 

Infections 
a pyogenes 

Staphylocoque 

dore 

Streptocoque 

Anaerobies 

Morsures 
ou griffures 
de chien, chat, 
homme 

> 48 h 

Fievre 

Dermo-hypodermite 
Risque de : abces, 
cellulite, fasciite 
necrosante 

Prelevement 

bacteriologique 

local 

± Hemocultures 

Amoxicilline 
+ acide 
davulanique 

Pasteurellose 

Pasteurella 

multocida 

Morsures, 
griffures ou 
lechage de chat 
ou de chien 

£ 6 h 

Fievre moderee 
Plaie inflammatoire, 
tres douloureuse, 
suintante 
Lymphangite, 
adenopathie satellite 
± arthrite 

Culture (difficile) 

Amoxicilline 

Doxycycline 

Ciprofloxacine 

Maladie 
des griff es 
du chat A 

Bartonella 

henselae 

Chat 

2~3 sem 

Adenopathie 
unique sensible 
dans le territoire 
de drainage 
d'une griffure 

Serologie 

Azithromycine 

Doxycycline 

Maladie 
de Lyme A 

Borellia 

burgdorferi 

Morsure de 
tique 

3—30 j 

Erytheme chronique 
migrant 
Oligo-arth rites, 
meningo-radiculite. . . 

Serologie 

Amoxicilline, 

C3G, 

Doxycycline... 

Tetanos Ak 

riTEM 103 

Clostridium 

tetani 

Animaux, 
objets souilles 

8j(1 -31 j) 

Contractures, 

dysautonomie 

Clinique 

Symptomatique 
en phase d'etat 

Rage A k 

riTEM 213^ 

Rhabdovirus 

rabique 

Chiens, renards, 
chauves-souris 

30— 40 j 

Agitation majeure 
avec spasmes 
ou paralysies 
ascendantes 
puis deces 

PCR salivaire 
ou examen 
cerebral 

Preventif ou 
symptomatique 
en phase d'etat 

Paludisme Ak 

riTEM 99 A 

Plasmodium 

Piqure 

d'anophele 

7— 20 j pour 
falciparum 

Frissons, fievre, 
sueurs 

Splenomegalie, 

hemolyse, 

thrombopenie 

Frottis sanguin 
Goutte epaisse 

Quinine... 

Fievre 

boutonneuse 

mediter- 

raneenne 

Rickettsia 

conorii 

Morsure 
de tique 

7j (4— 1 5 j) 

Fievre (100%), 
cephalee 
± algies diffuses 
Tache noire (70%) 
au point de morsure 
Eruption maculo- 
papuleuse (97%) 

Serologie 

Azithromycine 

Doxycycline 

Ciprofloxacine 

Fievre Q A 

Coxiella burnetii 

Betail, tiques 1 

1 4— 28 j 

Fievre, syndrome 
pseudogrippal, 
pneumopathie (50%) 
Risque d'endocardite 
a hemocultures 
negatives 

Serologie 

Bacteriologie, 

PCR 

Doxycycline 

Ciprofloxacine 

Tularemie 

Francisella 

tularensis 

Manipulation 
de lievres morts, 
morsure 
de tique 

4~5j 

Fievre elevee, 
frissons, cephalees 
± vomissements 
Autres signes 
possibles : 

- papule ulceree 
d'inoculation 

- adenopathies 

- tuphos, 
pneumopathie, 
eruption 

Serologie 

Doxycycline 

Ciprofloxacine 
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PATH O LOG IE D'INOCULATION. MALADIE DE LYME. MALADIE DES GRIFFES DU CHAT 


Maladie 

Germe 

Inoculation 

Incubation 

Clinique 

Diagnostic 

positif 

Traitements 

possibles 

Charbon 

Bacillus 

anthracis 

Carcasses 
de bovin... 

2— 3 j 

Escarre noiratre, 
fievre elevee, 
pneumonie 
frequente 

Hemocultures, 

PCR 

Ciprofloxacine 

Amoxicilline 

Rouget 

Erysipelothrix 

rhusiopathiae 

Pore, 

os de pore, 
poisson, arete 

12-72 h 

Lesion erysipeloVde 

violacee 

et douloureuse 

Clinique surtout 

Bacteriologie, 

serologie 

Benzathine- 

penicilline 

Macrolide 

Cycline 

Leptospirose 

Leptospira 

Morsure de rat 2 

2—2 1 j 

Fievre, myalgies, 
ictere, IRA, 
meningite 

Serologie 

Doxycydine 

Myco- 

bacteriose 

M. marinum 

Plaie et 

entretien 

d'aquarium 

2-3 sem 

Nodule cutane de 
la main pouvant 
s'abceder 
ou diffuser 

Histologie 
et culture 

Rifampicine 
+ darithromycine 


1. Fievre Q : le plus souvent, contamination indirecte par inhalation de poussieres infectees par des produits de mise bas ou des dejections. 

2. Leptospirose : le plus souvent, contamination indirecte par un liquide souille ou le contact d'animaux. 


Maladie de Lyme 


EPIDEMIOLOGIE 


► Agent : 

■ Borrelia burgdorferi sensu lato (un spirochete); 

■ 3 especes pathogenes pour I'homme : 

• B. burgdorferi : majoritaire aux Etats-Unis, a tro- 
pisme plutot articulaire, 

• B. garinii et afzelii : majoritaires en Europe, a 
tropisme plutot neurologique et cutane. 

► Reservoirs principaux : rongeurs, cervides. 

► Inoculation : 

■ morsure de tique A Ixodes Ricinus ; 

■ parfois meconnue. 

► Zones a risque : 

■ regions boisees de faible altitude; 

■ surtout Alsace, Lorraine et massif central. 

► Pic d'incidence annuel : mai a septembre. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC CLINIQUE 

► Incubation : 3-30 j. 

► Phase primaire : 

■ inconstante; 

■ erytheme chronique migrant (ECM) : A 

• pathognomonique mais inconstant (70%), 

• macule ou papule centree par la piqure, 

• evolution centrifuge : centre clair, bordure peri- 
pherique plus erythemateuse, 

• taille : jusqu'a 30cm. 

► Phase secondaire : 

■ quelques semaines a quelques mois apres une 
phase primaire passee le plus souvent inapergue; 

■ done souvent inaugurale; 

■ signes generaux : etat pseudogrippal; 


■ manifestations dependantes du tropisme du germe 
en cause : 

• mono- ou oligoarthrite aigue septique : 

- affectant volontiers les genoux, 

- evoluant par breves poussees, 

• atteintes neurologiques (neuroborreliose precoce) : 

- peripherique meningoradiculite sensitive 
debutant habituellement dans le territoire de 
la morsure, paralysie faciale (rare mais classi- 
que), neuropathie motrice, 

- centrale (rare) encephalite, meningite, 
meningo-encephalite, cerebellite, myelite, 

• atteinte cutanee, plus rare : 

- ECM multiples recurrents, semblables a la 
lesion primaire, 

- lymphocytome cutane benin : nodules sous- 
cutanes (oreille, scrotum, regions peri-areolai- 
res), 

• atteinte cardiaque : 

- recherchee systematiquement (ECG), A 

- myocardite : BAV, insuffisance cardiaque, 

- pericardite, 

- endocardite a hemocultures negatives, 

► Phase tertiaire : 

■ quelques mois ou annees apres I'inoculation; 

■ presente dans 60% des cas non traites initiale- 
ment; 

■ atteinte cutanee : 

• acrodermatite chronique atrophiante (maladie 
de Pick-Herxheimer) : infiltration cutanee erythe- 
mateuse evoluant vers I'atrophie epidermique, 

• lymphocytome cutane benin; 

■ atteinte articulaire mono- ou oligoarthrite 
de grosses articulations touchant souvent les 
genoux; 

■ atteinte du systeme nerveux central : neuro- 
borreliose tardive (encephalite mimant une SEP, 
demence, myelite, polyneuropathie...). 


MALADIES IIMFECTIE US ES 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT- MALADIES TRANSMISSIBLES 


DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE 

► « Specif ique» : 

■ serologie : 

• peu sensible (50%), si positive, a confirmer en 
Western Blot, 

• negativite ne devant pas dissuader de traiter : 
sans traitement, 60% de risque devolution 
d'une phase l aire vers une phase ll aire ou lll aire , 

• a faire aussi dans le LCS, en cas d'atteinte neu- 
rologique centrale; 

■ PCR : 

• materiel : sang, LCS, liquide synovial, peau, 

• possible, mais peu faite en pratique. 

► «Non specif ique» : 

■ syndrome inflammatoire : modere ou absent; 

■ LCS : 

• preleve en cas d'atteinte neurologique centrale, 

• meningite lymphocytaire moderee inconstante, 

• hyperproteinorachie moderee, sans hypoglyco- 
rachie, 

• parfois, augmentation oligoclonale des gamma- 
globulines. 


TRAITEMENT 


PREVENTION 

► Idealement eviter les expositions aux tiques. 

► Repulsifs anti-tiques. 

► Vetements longs : en zone d'endemie. 

► Recherche de tiques : sur tout le corps, apres les 
passages dans les sites a risque. 

► Retrait rapide des tiques apres morsure : 

■ avec un tire-tique (mini-pied de biche); 


■ sans substance chimique; 

■ puis disinfection locale; 

■ pas d'antibiotherapie systematique. 

► ± Antibioprophylaxie, a discuter en cas de situa- 
tion a haut risque : 

■ en zone d'endemie, morsures multiples et longue 
duree de morsure; 

■ doxycycline monoprise ou amoxicilline x 10-21 j. 

TRAITEMENT CURATIF 

► Declaration de maladie professionnelle si 
besoin. 

► Principe : 

■ traitement de duree et dose adaptes a la phase; 

■ amoxicilline, ceftriaxone, doxycycline ou azithro- 
mycine. 

► Phase primaire : 

■ amoxicilline x 14-21 j; A 

■ ou doxycycline x 14-21 j; 

■ ou azithromycine x 10 j. 

► Phase secondaire ou tertiaire : 

■ PF isolee : doxycycline A ou amoxicilline ou cef- 
triaxone x 14-21 j; 

■ autres formes de neuroboreliose : ceftriaxone A 
ou peni G ou doxycycline x 2 1 — 28 j ; 

■ arthrites aigues : doxycycline A ou amoxicilline 
x 2 1 — 28 j ; 

■ arthrites recidivantes ou chroniques : doxycycline 
x 30-90 j ou ceftriaxone x 14-21 j; 

■ lymphocytome : doxycycline x 14-21 j; 

■ acrodermatite : doxycycline x 28 j ou ceftriaxone 

x 1 4 j ; 

■ atteinte cardiaque : ceftriaxone x 2 1 — 28 j. 
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PATHOLOGIE DTNOCULATION. MALADIE DE LYME. MALADIE DES GRIFFES DU CHAT 


Maladie des griffes 
du chat 


EPIDEMIOLOGIE 


► Agent : Bartonella henselae, BGN aerobie. 

► Zones a risque : ubiquitaire. 

► Reservoirs : telluriques et chats, surtout jeunes. 

► Inoculation : 

■ griffure de chat A (70%) ou morsure (10%); 

■ parfois : piqure de tique ou de puce, morsure de 
chien, furet ou lapin, epines de certains vegetaux, 
penetration transcutanee. 

► Terrain : surtout les enfants et les veterinaires 
(maladie professionnelle hors tableaux). 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC CLINIQUE 

► Forme habituelle : 

■ notion d'inoculation (inconstamment trouvee); 

■ papule puis vesiculopustule regressive au point de 
penetration, inconstantes (50%); 

■ incubation de 2~3 semaines (3—60 j) ; 

■ lymphadenopathie subaigue : 

• unique ou multiple (50 %/50 %), 

• habituellement peu douloureuse, 

• dans le territoire du point de penetration, 

• persistant environ 3 semaines (jusqu'a 3 mois); 

■ parfois autres signes : 

• generaux : febricule (30%), asthenie, cephalee, 

• exantheme maculopapuleux; 

■ guerison spontanee. 

► Formes plus rares : 

■ adenopathie(s) chronique(s) (30% des cas) : 

• pouvant durer 2 ans, 

• parfois suppuree(s), voire fistulisee(s), 

• localisations les plus frequentes : cervicale, axil- 
laire, epitrochleenne; 

■ formes de I'immunodeprime : 

• angiomatose bacillaire : neovascularisation capil- 
laire pseudotumorale de la peau, 

• peliose hepatique : neovascularisation capillaire 
pseudotumorale du foie; 

■ syndrome oculo-ganglionnaire de Parinaud : 

• inoculation oculo-palpebrale, 

• conjonctivite et adenopathie preauriculaire; 

■ atteintes exceptionnelles : 

• endocardite a hemocultures negatives, 

• encephalite, osteite. 


DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE 

► Serologie : A 

■ sensible : 90 % ; 

■ peu specifique : 45%. 

► Bacteriologie : 

■ materiel : ponction ganglionnaire, pus de fistule, 
biopsie cutanee, PBH ; 

■ techniques : 

• examen direct puis culture, 

• PCR. 

► Histologie : 

■ sur biopsie ganglionnaire; 

■ lymphadenite granulomateuse parfois gigantocel- 
lulaire, abces (non pathognomonique). 


TRAITEMENT 


PREVENTIF 

► Traitement des chats infectes. 

► Eradication de leurs puces. 

CURATIF 

► Formes locaiisees de I'immunocompetent : 

■ antibiotherapie en cas de forme suppuree ou tres 
douloureuse : 

• azithromycine 5 j, A 

• doxycycline ou fluoroquinolone ± rifampicine : 
en cas de contre-indication a I'azithromycine; 

■ ± parfois geste local sur un ganglion : 

• ponction ganglionnaire : en cas d'adenopathie 
> 5 cm ou tres douloureuse, 

• excision ganglionnaire : en cas d'echec de ponc- 
tion. 

► Formes compliquees ou de I'immunodeprime : 

■ angiomatose bacillaire : erythromycine ou doxycy- 
cline pendant 3 mois; 

■ peliose hepatique : erythromycine 4 mois; 

■ endocardite doxycycline ou amoxicilline 
> 6 semaines + gentamicine 2~3 semaines. 


MALADIES IIMFECTIE US ES 
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Objectifs 


Pathologie infectieuse 
chez les migrants 

Diagnostic, conseils d'hygiene et de prevention 


DIAGNOSTIC DES PATHOLOGIES 
INFECTIEUSES FREQUENTES ■ 


DEUX GRANDS CADRES 

► Maladies d'importation : 

■ infections contractees dans le pays d'origine; 

■ risque souvent lie au manque d'hygiene; 

■ a rechercher chez les migrants et leur famille; 

■ souvent a faible risque de transmission : absence 
de vecteur, meilleure hygiene (mais risque dans 
certains cas : tuberculose, typhoide...). 

► Maladies acquises : 

■ infections cosmopolites contractees en France; 

■ liees aux conditions socio-economiques precaires; 

■ exemples : tuberculose, infections ORL, respiratoi- 
res basses, intestinales, 1ST... 

CONDUITE A TENIR 

Bilan de sante lors du 1 cr recours medical. 

Cf. tableau p. 581. 

► Interrogatoire (avec interprete si besoin) : 

■ pays d'origine, date du dernier sejour : 

• en ville ou en dehors, 

• conditions d'hygiene; 

■ notions de contages; 

■ notions de risques particuliers : 

• partenaires sexuels multiples sans protection, 

• baignades en eau stagnante... 

■ antecedents medico-chirurgicaux; 

■ troubles divers : 

• generaux : perte de poids, fievre, sueurs... 

• cutaneomuqueux : prurit, ulcerations... 

• respiratoires : toux... 

• digestifs : douleurs abdominales, diarrhee... 

• genito-urinaires : brulures mictionnelles, ecoule- 
ment, hematurie... 

■ conditions de vie en France : 

• logement personnel, foyer, SDF... 

• entourage : famille, enfants... 

• couverture sociale, aides... 

► Examen physique : 

■ complet; 

■ notamment recherche systematique de : 

• tuberculose : toux, sueurs, fievre, amaigrissement, 
adenopathies... 

• 1ST : ulceration, ecoulement, dysurie, 

• mycose (dont teignes chez I'enfant), 

• gale : en cas de prurit (sillons et nodules?). 

► Examens complementaires : 

■ non systematiques; 

■ serologies VIH, VHC, AgFIBs : a proposer largement; 


■ adaptes aux points d'appel : 

• frottis et goutte epaisse : si suspicion de palu- 
disme (fievre et sejour tropical 1 ), 

• coproculture avec recherche de salmonelles, shi- 
gelles, Campylobacter et Yersinia : en cas de 
diarrhee > 5j ou de syndrome dysenterique ou 
de fievre associee, 

• examen parasitologique des selles (EPS) : en cas 
de diarrhee prolongee, 

• examen parasitologique des urines (EPU) : en cas 
d'hematurie ou leucocyturie aseptique, 

• recherche de BK, IDR, radio de thorax en cas de 
toux prolongee ou d'amaigrissement, 

• echographie abdominale en cas d'hepatomegalie. 


CONSEILS D'HYGIENE ET DE PREVENTION 


PARTICULARITY 

► Retard d'acces aux soins. 

► Difficulty linguistiques et culturelles. 

► Precarite, meconnaissance des droits, manque de 
couverture sociale. 

► Necessity d'une prise en charge globale : sociale, 
medicale. 

PRISE EN CHARGE SOCIALE 

► Mise en contact avec une assistante sociale : 

■ possibility de CMU ou d'aide medicale d'etat; 

■ complementaire sante... 

■ obtention d'un logement si besoin... 

► Mise en contact avec des associations. 

PRISE EN CHARGE MEDICALE 

DEPISTAGE : voir precedemment 

TRAITEMENT PRECOCE 

► Adapte aux maladies trouvees. 

► Penser a I'entourage : A 

■ depistage des maladies contagieuses : tubercu- 
lose, VFIB, VIH, gale, teignes, pediculoses... 

■ prevention : 

vaccination contre I'hepatite B des proches 
d'un sujet atteint, 

isolement si necessaire (tuberculose bacilli- 
fere, typhoide...), 

eviction scolaire si necessaire (teignes...). 


1 . Acces palustre : rare chez I'immigre recent adulte, du fait 
de sa premunition, mais frequent au retour d'une visite au pays 
apres plus d'un an en France. 
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PATHOLOGIE INFECTIEUSE CHEZ LES MIGRANTS 


Pathologies infectieuses frequentes des migrants 



Maladies 

Origine geographique 

Afrique Asie Amerique 

. „ . latine 

du Noire 

Nord 

Principaux signes 
d'appel 

Diagnostic positif 

Parasitaires 

Paludisme k titem 99 > 


+++ 

++ 

++ 

Fievre, ictere, cytolyse, 
± encephalopathie 
( falciparum ) 

Frottis, goutte epaisse 

Parasitoses digestives’ 

riTEM 100^ 

+ + + 

+++ 

++ 

++ 

Diarrhee, douleurs 

abdominales, 

hypereosinophilie 

EPS 

Bilharziose 

urinaire 

± 

+ 



Hematurie, leucocyturie, 
hydronephrose parfois, 
hypereosinophilie 

EPU 

Serologie 

Schistosoma 

intestinale 


+ 


+ 

Hepatite, fibrose hepatique, 
hypertension portale 

EPS 

Leishmaniose 

cutanee 

+ 

+ 

± 

± 

Lesions cutanees ulcero- 
crouteuses chroniques 

Biopsie cutanee 

viscerate 

+ 

+ 

+ 

+ 

Fievre, polyadenopathie, 

hepatosplenomegalie, 

pancytopenie 

Myelogramme 

Hydatidose 

+ 



+ 

Kyste hepatique 
ou pulmonaire 
de decouverte fortuite 

Serologie 

Gale riTEM 79^ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Prurit (souvent retrouve 
dans I'entourage), 
sillons et nodules 

Prelevement cutane 

Bacteriennes 

Ententes bacteriennes 2 

riTEM 302^ 

+ + + 

+++ 

++ + 

+++ 

Diarrhee, douleurs 
abdominales, ± fievre 

Coproculture 
± hemocultures 

Tuberculose A 

r ITEM 106.4 

+ + + 

+++ 

++ + 

+++ 

Amaigrissement, fievre 
et toux prolongees, 
image en radio de thorax 

BK crachats 

Lepre 3 

± 

± 

± 

± 

Macules hypochromiques, 
neuropathie 

Prelevement local 
ou nasal 

Treponematoses 
endemiques 4 


+ 

± 

± 

VDRL +, TPHA +, 
lesions cutanees 

Examen direct 
de prelevement cutane 

Virales 

VIH ilk riTEM 85.4 

+ + 

++ 

++ 

++ 

Polyadenopathies, 
amaigrissement, diarrhees 
prolongees, infections. . . 

Serologie 

VHB, VHC riTEM 83.4 

+ + 

++ 

++ 

++ 

Asthenie, ictere, ALAT t, 
signes de cirrhose 

Serologies 

Arboviroses 5 


+ 

+ 

+ 

Fievre, polyalgies, ictere, 
hemorragies 

Serologie 

HTLV1 

± 

+ 

± 

+ 

Lymphome T, leucemie, 
paraparesie spastique 
tropicale 

Serologie 

S 

Dermatophytoses 

riTEM 87.4 

+ + 

++ 

++ 

++ 

Onyxis, intertrigo, 
alopecie, lesion cutanee 

Examen mycologique 


Notion de frequence : rare = ±, peu frequent = +, frequent = ++, 
tres frequent = +++. 

1 . Parasitoses digestives : 

- vers : ascaridiose, ankylostomose, anguillulose, taeniasis; 

- protozoaires : amibiase, giardiase. 

2. Ententes bacteriennes : 

- dues a E. coli, Salmonella, Shigella, Yersinia, Campylobacter; 

- utilite diagnostique des hemocultures en cas de fievre (typhoi'de). 


3. Lepre : rare sauf dans certaines regions situees en Inde, au Bresil, 
a Madagascar ou au Mozambique. 

4. Treponematoses endemiques : Pian, Bejel. 

5. Arboviroses = maladies dues a des virus, transmis par des arthropodes 
hematophages, a incubation courte (< 1 0 j) : 

- dengue : Asie du Sud-Est, Antilles; 

- fievres hemorragiques (fievre jaune...) : Afrique, Amerique du Sud; 

- encephalites : virus differents dans chaque continent. 

6. Maladies mycosiques. 


MALADIES INFECTIEUSES 
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SUIVI MEDICAL 

► Acteurs : 

■ medecin traitant implique : parfois medecin de la 
communaute d'origine; 

■ dispensaires specialises; 

■ pour les enfants : PM I, dispensaires pediatriques. 

► Mise a jour des vaccinations. A 

► Particularity : recherche de denutrition, satur- 
nisme, maltraitance... 


► Conseils d'hygiene : A 

■ preservatif : prevention des 1ST ; 

■ education a I'hygiene corporelle : 

• lavage des mains : au moins apres les passages 
aux toilettes, avant de cuisiner et avant les repas, 

• brassage des dents apres les repas, 

• lavage quotidien du corps. 

SUIVI DENTAIRE 

► Annuel. 

► Parfois gratuit en dispensaire. 

CONSEILS AVANT UN RETOUR AU PAYS 

riTEM 107 A 
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Objectifs 


Modes de contamination, prophylaxie 


MODES DE CONTAMINATION 


AGENT ET SA TOXINE 

► Clostridium tetani : 

■ bacille Gram + anaerobie strict; 

■ reservoir tellurique et intestinal; 

■ 2 formes : 

• sporulee : 

- resistante a la chaleur et a la disinfection 
chimique, 

- introduite dans I'organisme a travers une plaie 
cutanee ou muqueuse, 

- capable de se transformer en forme vegetative, 

• vegetative : 

- ne diffusant pas a distance de la plaie, 

- virulente par son exotoxine. 

► Toxine tetanique : 

■ Tetanospasmine; 

■ exotoxine secretee par la forme vegetative; 

■ facteur essentiel de la virulence du C. tetani ; 

■ montant au systeme nerveux central par voie 
axonale expliquant la duree d'incubation : 8j 

(i-3i j); 

■ activite de neurotoxine rendant compte des mani- 
festations du tetanos : 

• contractures : trismus, opisthotonos, atteinte 
respiratoire... 

• ± dysautonomie neurovegetative, 

• mortality : 20%. 

► Tetanos : 30 cas/an en France, ni contagieux, ni 
immunisant. 

PORTE D'ENTREE 

► Plaie (souvent minime) : piqure vegetale, cou- 
pure, ulcere, escarre, brulure. 

► latrogenie (par manque d'hygiene) : 

■ injection IM, chirurgie; 

■ avortement instrumental, accouchement, section 
du cordon ombilical. 

FACTEUR FAVORISANTS 

► Facteurs generaux : vaccination absente ou 
non a jour (condition necessaire, frequente chez 
I'adulte, surtout la femme agee). 

► Facteurs locaux : 

■ plaie : 

• etendue, ischemique, necrotique, eventuelle- 
ment par brulure, 

• souillee, contenant des corps etrangers; 

■ avortement septique; 

■ retard de prise en charge (> 24 h). 


PROPHYLAXIE 


VACCINATION (VAT) A 

► Vaccin antitetanique : 

■ anatoxine tetanique = toxine inactivee; 

■ aucune contre-indication; 

■ combinable avec d'autres vaccins; 

■ voies possibles : SC ou IM; 

■ peu d'effets indesirables : douleurs au point d'in- 
jection ; 

■ efficacite » 100%. 

► Calendrier vaccinal : titem 76 j 

■ vaccination obligatoire; 

■ primo-vaccination : 

• chez I'enfant > 2 mois : 3 injections a > 1 mois 
d'intervalle, 

• chez I'adulte : 2 injections a > 1 mois d'inter- 
valle; 

■ rappels : 

• apres 1 an (puis 5 ans pour I'enfant), 

• puis tous les 10 ans, 

• en cas de retard de rappel : 

- intervalle < 20 ans : rappel normal, 

- intervalle > 20 ans : revaccination. 

SEROTHERAPIE (SAT) A 

► Immunoglobulines specifiques humaines : 

antitoxine neutralisant la toxine tetanique. 

► Voie : IM. 

► Protection : durant 30 jours. 

► Indications et posologie : dependantes du sta- 
tut vaccinal et de la plaie (cf. tableau p. 584). 

USAGE DE MATERIEL MEDICO- 
CHIRURGICAL STERILE 

EN CAS DE PLAIE 

► Nettoyage : 

■ serum physiologique; 

■ eau savonneuse en cas de plaie souillee. 

► Parage, ablation des corps etrangers, deter- 
sion. 

► Disinfection par un antiseptique parmi : 

■ polyvidone iodee = Betadine ; 

■ hypochlorite de sodium = Dakin ; 

■ chiorhexidine aqueuse = Septivon. 

► Serotherapie et/ou vaccination ± antibiothe- 
rapie : 

■ eventuellement guidees par un test rapide de 
detection des anticorps anti-tetaniques; 

■ cf. tableau. 


MALADIES IIMFECTIE US ES 
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Plaies : indications de vaccination et serotherapie A 



1. Risque modere si : plaie minime propre vue tot, ulcere, intervention chirurgicale. 

2. Risque important si : plaie profonde, souillee, avec corps etrangers, vue tard, brulure, avortement septique. 

3. Antibiotherapie indiquee en cas de : 

- plaie contaminee : amoxicilline + acide davulanique ou pristinamycine; 

- contaminee par des excretas : amoxicilline + acide davulanique ou dindamycine ± gentamicine; 

- fracture ouverte, exposition tendineuse ou articulaire : cefuroxime ou dindamycine ± gentamicine. 

4. SAT : 

- serotherapie antitetanique; 

- injection dans un bras different du VAT ; 

- SAT1 = 1 dose, SAT2 = double dose. 
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Septicemie 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi 


GENERALITIES IMPORTANTES 

DEFINITIONS 

► Bacteriemie : 

• presence de bacteries dans le sang; 

• soit physiologique : minime, transitoire, asymp- 
tomatique (ex : postprandiale...), 

• soit pathologique : abondantes et repetees; 

► Septicemie (terme desuet) : 

• bacteriemies abondantes et repetees, 

• dues a un foyer infectieux, 

• a risque de foyers infectieux secondaires. 

PRISE EN CHARGE 

► Precoce, adaptee, globale et simultanement : 

• diagnostique; 

• therapeutique specifique et symptomatique. 

► Chronologie habituelle : 

• 1/ Infection, souvent severe, 

• 2/ Prelevement d'hemocultures et soins sympto- 
matiques, 

• 3/ Antibiotherapie probabiliste ± traitement local 
du foyer infectieux si besoin, 

• 4/ Hemocultures positives : septicemie, 

• 5/ Adaptation de I'antibiotherapie au germe. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

SEPTICEMIE = SEPSIS + BACTERIEMIE A 

► Sepsis = association de : 

■ infection (prouvee ou probable); 

■ SRIS = syndrome de reponse inflammatoire syste- 
mique (> 2 criteres parmi) : 

■ temperature > 38,2 °C ou < 36°C, 

• frequence cardiaque > 90/min, 

■ temps de recoloration cutanee > 2 s, 

• frequence respiratoire > 20/min, 

• alteration des fonctions superieures, 

• glycemie > 7,7 mmol/L, 

• leucocytes > 12 000/mm 3 ou < 4000/mm 3 ou 
formes immatures > 10%, 

• lactatemie > 2 mmol/L. 

► Bacteriemie, prouvee par hemocultures : 

■ 1 positive en cas de bacterie pathogene specifi- 
que : salmonelle, Brucella, Listeria... 

■ 2 positives en cas de bacterie pathogene : E. coli, 
staphylocoque dore, pneumocoque... 


■ plusieurs positives a une meme bacterie de la 
flore cutanee 1 : staphylocoque a coagulase nega- 
tive, corynebacterie, Propionibacterium acnes. . . 

± FRISSONS 

► Evocateurs. 

► Signe ni sensible ni specifique. 

DIAGNOSTIC HABITUELLEMENT 
RETROSPECTS 

► Fait sur la positivite d'hemocultures, explorant un 
sepsis (delai : heures ou jours). 

► Ne devant pas retarder le traitement probabiliste 
du sepsis. 

EXAMENS BIOLOGIQUES 
NON BACTERIOLOGIQUES UTILES 
AU DIAGNOSTIC POSITIF 

► NFS, TP, TCA, fibrinogene. 

► CRP, procalcitonine 2 . 

► lonogramme sanguin, uree, creatinine. 

► Bilan hepatique, troponine. 

► Lactates, gazometrie arterielle. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE 

Fondamentale, vue la necessity d'une prise en 
charge precoce (bien avant le diagnostic de septice- 
mie, necessitant la positivite d'hemocultures). 

► Antecedents : 

■ immunodepression : titem si.j 

• diabete, IRC, cirrhose, 

• neutropenie, asplenie, corticotherapie, immuno- 
suppresseurs, chimiotherapie, greffe d'organe... 

■ notion de : contage, voyage, toxicomanie IV; 

■ antibiotherapie recente. 

► Porte d'entree : 

■ cardiovasculaire : 

• catheter vasculaire, toxicomanie IV, 

• prothese valvulaire, souffle cardiaque, pacemaker; 


1 . Arguments en faveur du caractere pathologique de la presence 
d'un germe saprophyte cutane dans des hemocultures : meme 
germe, meme antibiogramme, pousse rapide, multiples hemocultu- 
res positives, immunodepession, toxicomanie IV, corps etranger... 

2. Procalcitonine : elevation en faveur d'une infection bacte- 

rienne severe, mais valeur normale n'orientant pas (ni vers une 
infection virale, ni vers I'absence de gravite). 


MALADIES IIMFECTIE USES 
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■ urinaire : 

• brulures mictionnelles, pollakiurie, 

• sensibilite a I'ebranlement lombaire, douleur 
prostatique au TR, 

• bandelette urinaire positive a leucocytes et/ 
ou nitrites (sensibilite > 90%, valeur predictive 
negative = 98 %) ; 

■ digestive : 

• nausees, vomissements, diarrhee, constipation, 

• arret des matieres et des gaz, douleur, defense, 
contracture, localisees ou generalises, 

• douleur aux touchers pelviens; 

■ pulmonaire : toux, expectoration, dyspnee, foyer 
de crepitants... 

■ cutanee, osteoarticulaire, neuromeningee, ORL, 
dentaire... 

■ portes d'entrees probables suivant le germe : 
cf. tableau 


Porte d'entree habituelle des principaux germes 


Forme 

Gram + 

Gram - 

Bacilles 

• Listeria : 

• Enterobacteries (£. coli, 


meningee 

Proteus, Klebsiella 


• Anaerobies : 

oxytoca, salmonelles...), 


- Clostridium 

Pseudomonas : 


difficile : digestive 

digestive ou urinaire 


- Clostridium 

• Anaerobies 


perfrirgers : 

(bacteroides. . .) : digestive 


cutanee, digestive, 

• Klebsiella pneumoniae : 


genitale 

pulmonaire 

Cocci 

• Staphylocoques, 

• Meningocoque : 


streptocoque A : 

meningee 


peau, catheter, 
endocarde 

• Pneumocoque : 
pulmonaire, meninge 

• Enterocoques, 
streptocoques D : 
digestive, urinaire 

• Gonocoque : genitale 


► Recherche systematique de purpura. 

► Terrains a manifestations atypiques ou retar- 
dees : 

■ sujet age : possible apyrexie, confusion mentale; 

■ enfant : troubles digestifs non specifiques; 

■ immunodepression : possible apyrexie, moindres 
signes du foyer infectieux. 

EXAMENS BACTERIOLOGIQUES 

► Generalites : 

■ preleves des que possible; 

■ avant toute antibiotherapie (sauf purpura fulmi- 
nans : antibiotherapie immediate puis preleve- 
ments des que possible); 


■ avec examen direct : 

• en 1 h pour les liquides biologiques, autres que 
sang et selles, 

• retarde en cas d'hemocultures (fait des la positiva- 
tion de la culture) et prelevement de selles (48 h), 

• orientant precocement I'antibiotherapie probabi- 
liste : bacille ou cocci, Gram positif ou negatif 
(cf. tableau ci-contre), 

• diagnostic de I'espece et antibiogramme : 24 h 
apres I'examen direct. 

► Hemocultures : 

■ essentielles au diagnostic de septicemie; 

■ par paires : aerobie + anaerobie; 

■ repetees (2-3 prelevements), dans un delai varia- 
ble selon I'etat du malade : 

• en cas de sepsis severe ou de neutropenie 
< 500/mm 3 : 2 a 1 h d'intervalle, 

• sans signe de gravite : 2-3 lors de pics febriles, 
d'hypothermie ou de frissons; 

■ avec, chez un porteur de catheter central ou de 
dialyse, une paire d'hemocultures supplemental, 
prelevee sur le catheter, en meme temps qu'un 
des 2-3 prelevements, 

■ premiers resultats en 1-48 h; 

■ culture continuee 5j habituellement, et davantage 
sur demande (antibiotherapie prealable, suspicion 
de germe a pousse lente...); 

■ germes les plus frequents : 

- E. coli > S. aureus > pneumocoque > autres, 

- orientation vers une porte d'entree : cf. tab- 
leau ci-contre. 

► Autres prelevements, orientes par la clinique : 

■ ECBU : en cas de point d'appel urinaire ou en 
I'absence d'autre orientation; 

■ antigenurie pneumocoque et legionelle en cas de 
point d'appel respiratoire; 

■ ECBC, prelevements tracheaux, voire preleve- 
ments sous fibroscopie bronchique (aspiration, 
prelevement distal protege, lavage...); 

■ LCS; 

■ liquide de ponction articulaire ou d'abces; 

■ ecoulement purulent; 

■ liquide peritoneal... 

IMAGERIE 

► Radio de thorax. 

► Echographie ou scanner cibles : 

■ orientes par la clinique, puis par le germe; 

■ en cas de suspicion de foyer infectieux profond; 

■ scanner thoraco-abdomino-pelvien : en cas de 
septicemie sans cause trouvee. 

► Echocardiographie : 

■ en cas de suspicion clinique d'endocardite; 

■ en cas d'hemocultures (presque) toutes positives 
au meme germe. 
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SEPTICEMIE 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


TOUTE SEPTICEMIE EST GRAVE 
ET URGENTE A 

SIGNES DE PARTICULIERE GRAVITE 

► Retard therapeutique : en cas de choc, + 1 % 
de deces/10 min pendant les 6 premieres heures. 

► Terrain fragile : 

■ immunodepression (asplenie, neutropenie pro- 

fonde...); 

■ ages extremes; 

■ tares associees : insuffisance renale, cardiaque, 
coronarienne (ECG systematique)... 

► Germe : 

■ virulent : pneumocoque, streptocoque A, staphy- 
locoque dore, Clostridium perfringens, 

■ resistant : staphylocoque dore oxacilline-R, BGN a 
(3-lactamase a spectre elargi... 

► Siege ou forme de I'infection : 

■ purpura fulminans A : urgence extreme; 

■ meningite, endocardite; 

■ fasciite necrosante, pyelonephrite sur obstacle, 
angiocholite lithiasique... 

► Signes cliniques d'hypoperfusion tissulaire : 

■ marbrures, extremites froides, temps de recolora- 
tion cutanee superieur a 3 s; 

■ oligurie, confusion... 

► Sepsis severe A = sepsis avec > 1 critere 
parmi : 

■ hypotension arterielle (> 1 critere parmi) : 

• TA systolique <110 mmHg, 

• TA moyenne < 70 mmHg, 

• TA diminuee de plus de 40 mmHg par rapport 
aux valeurs habituelles; 

■ dysfonction d'organe : 

• neurologique : Glasgow < 13, 

• respiratoire : Pa0 2 /Fi0 2 < 250, 

• renale : diurese < 0,5mlVkg/h ou creatininemie 
> 176pmol/L, 

• hepatique : bilirubinemie > 34pmol/L, 

• de coagulation : plaquettes < 100000, INR > 1,5 
(CIVD ?). 

► Choc septique A = sepsis severe avec : 

■ hypotension persistante apres expansion volemi- 
que; 

■ et/ou necessity d'amines vasopressives. 

PRISE EN CHARGE : cf. ci-dessus 


TRAITEMENT 


HOSPITALISATION EN URGENCE A 

En reanimation en cas de choc septique. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

VOIE VEINEUSE : 

► De bon calibre. 

► (2 si sepsis severe ou choc septique). 

± TRAITEMENT DES DEFAILLANCES 

► Respiratoire : oxygenotherapie ± ventilation 
assistee. 

► Cardiovasculaire : 

■ remplissage vasculaire par cristalloTde : serum 
physiologique (500 mL en 15 min, renouvelable' 
jusqu'a 20-40 mIVkg); 

■ ± amines vasopressives : 

• d'emblee si TA < 70/40, 

• en cas d'hemodynamique insuffisante apres res- 
tauration volemique 1 

► Renale : epuration extrarenale. 

► Endocriniennes : 

■ insuline rapide si glycemies capillaires elevees; 

■ ± hemisuccinate d'hydrocortisone a faibles doses : 
en cas de choc septique avec insuffisance surre- 
nale relative (test au Synacthene). 

± PROTEINE C ACTIVEE 

► Proteine C activee = Xigris : 

■ rarement utilisee en pratique; 

■ indication : choc septique avec au moins 2 dys- 
fonctions d'organe; 

■ principales contre-indications : 

• important trouble de I'hemostase, y compris lie 
aux traitements, 

• cirrhose, IRC, grossesse, enfant. 

TRAITEMENT SPECIFIQUE 

ANTIBIOTHERAPIE A 

► En urgence A : avant 2 h en cas de suspicion de 
sepsis severe. 

► Apres prelevements bacteriologiques 2 . 

► Guidee par les examens directs si possible : 
ECBU, LCS, liquide articulaire ou d'abces. 


1 . En cas d'echec du 1 er remplissage, prise en charge a orienter 
par I'echocardiographie et/ou les donnees de I'exploration hemo- 
dynamique invasive pour determiner la part entre defaillance car- 
diaque et vasculaire. 

2. Antibiotherapie apres prelevements, sauf : 

• asplenie : ceftriaxone immediate (ou a defaut amoxicilline); 

• purpura fulminans : 

- ecchymotique, necrotique, rapidement extensif, parfois sans 
syndrome meninge, 

- necessitant immediatement une antibiotherapie efficace contre le 
meningocoque : ceftriaxone, cefotaxime, ou, a defaut, amoxicilline, 
avant meme le transfert medicalise (SAMU) en milieu hospitalier. 
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► Bitherapie parenterale 1 , synergique et bactericide : 

■ habituellement : p-lactamine + aminoside; 

■ a adapter aux contre-indications et aux germes 
suspectes ou connus (tableau ci-dessous). 

► Probabiliste souvent au debut (en presence du 
sepsis, sans germe encore connu) : 

■ couvrant les germes les plus probables; 

■ suivant plusieurs criteres : 

• point d'appel infectieux, 

• caractere communautaire ou nosocomial (ger- 
mes hospitallers multiresistants), 

• antibiotherapie prealable (bacteries souvent 
resistantes aux antibiotiques precedents), 

• terrain : necessity de couvrir certains germes 
(pneumocoque en cas d'asplenie...), contre-indi- 


1. Voie parenterale : sauf certains antibiotiques, comme les 

fluoroquinolones, d'excellente biodisponibilite orale, a utiliser 

per os si possible. 


cation de certains antibiotiques (allergie, insuffi- 
sance renale, grossesse...). 

► Adaptee des que possible au germe et a son 
antibiogramme : 

■ spectre le plus etroit possible; 

■ pour limiter la pression de selection de bacteries 
resistantes. 

► Doses : elevees, surtout en cas de faible diffusion 
des antibiotiques au site infecte (meningites, pleu- 
resies, endocardites, osteites, arthrites...). 

► Duree variable, en fonction du germe et du 
foyer infectieux : 

■ en general : 10-15 jours; 

■ parfois plus en cas de : 

• terrain fragile, 

• certaines portes d'entrees ou foyers secondaires : 
endocardite, osteite, arthrite, abces cerebral... 

■ rarement moins : 2—7 j en cas de catheter infecte 
retire. 


Sepsis severes : principaux germes et antibiotherapie (chez I'adulte) 



Germes probables 5 et antibiotherapie correspondante 

infectieux 

Avant resultats 
bacteriologiques 

Cocci Gram + 

Bacilles Gram - 

Catheter 

Staphylocoque dore » autres : 
Peni M 1 ou vancomycine 
+ gentamicine 2 

5. dore : peni M 1 (ou vancomycine) 
+ gentamicine 2 

Enterobacteries : cf. ci-dessous 
Pseudomonas aeruginosa : 
ceftazidime (ou ciprofloxacine) 
+ amikacine 

Urinaire 

Bacilles Gram- » autres 
(et anaerobies si sepsis digestif) : 
C3G 3 (ou FQ 4 ) 

+ amikacine 

+ metronidazole si sepsis digestif 

Enterocoque ou streptocoques D : 
amoxicilline + gentamicine 2 

Enterobacteries 6 : C3G (ou FQ 4 ) 
+ amikacine 2 

Digestif 


Enterobacteries 6 et anaerobies : 
C3G (ou FQ 4 ) + amikacine 
+ metronidazole 

Respiratoire 

Pneumocoque » autres : 
C3G + FQ 4 (ou macrolide) 

Pneumocoque : amoxicilline 
(ou C3G) 

Enterobacteries 6 : C3G (ou FQ 4 ) 
+ amikacine 

Anaerobies : amoxicilline-acide 
davulanique (ou metronidazole) 

Cutane 

S. dore ou streptocoque A » 
autres : 

Peni M 1 ou vancomycine 
+ gentamicine 2 

S. dore : peni M 1 (ou vancomycine) 
+ gentamicine 

Streptocoque A : amoxicilline 
+ gentamicine 

Rares 

Aucun 

trouve 

• Infection communautaire : 
ceftriaxone + gentamicine 

(secondairement adaptes aux resultats biologiques) 

• Infection nosocomiale : 

piperaciline / tazobactam (ou ceftazidime ou cefepime ou imipeneme-cilastatine ou ciprofloxacine) 
+ amikacine + vancomycine 
(secondairement adaptes) 


1. Peni M = penicilline du groupe M (doxacilline = Orbenine, 
oxacilline = Bristopen). 

2. Aminosides, preferer : 

- gentamicine (= Gentalline) pour les Gram +; 

- amikacine (= Amiklin ) pour les Gram - ou en cas de sepsis severe 
nosocomial en attente de bacteriologie. 

3. C3G = cephalosporine de 3 e generation parenterale (ceftriaxone 
= Rocephine...). 


4. FQ = fluoroquinolone (ciprofloxacine = Ciflox, ofloxacine = Oflocet...). 

5. Germes non abordes dans le tableau : 

- cocci Gram- (= meningocoque ou gonocoque) : ceftriaxone; 

- bacilles Gram+ (= probable Listeria) : amoxicillline + gentamicine. 

6. Enterobacteries : 

- Escherichia coli > Proteus, Klebsiella oxytoca. . . : en cas defection 
urinaire ou digestive; 

- Klebsiella pneumoniae > autres : en cas d'infection pulmonaire. 
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SEPTICEMIE 


TRAITEMENT DE LA PORTE D'ENTREE A 

► Soit medical : 

■ disinfection d'une plaie; 

■ ablation d'un catheter... 

■ pose de catheter sus-pubien en cas de prostatite 

avec retention aigue d'urine. 

► Soit chirurgical : 

■ soit en urgence : 

• en cas de risque vital immediat : peritonite, 
angiocholite, pyelonephrite sur obstacle, fasciite 
necrosante... 

• en cas de risque fonctionnel immediat : com- 
pression medullaire par une epidurite... 

■ soit apres quelques jours : 

• etat suffisamment stable pour attendre un 
« refroidissement» par I'antibiotherapie, 

• cholecystite, abces non drainable sous scanner, 
ablation de materiel etranger infecte ou sus- 
pecte de I'etre (pacemaker, catheter vasculaire). 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

EFFICACITE 
► Clinique : 

■ rapprochee jusqu'a amelioration, puis espacee; 

■ temperature A, TA A, FC, FR, Sp0 2 , diurese; 

■ objectifs : 

• amelioration tensionnelle rapide, 

• regression des signes d'hypoperfusion en quel- 
ques heures (marbrures, oligurie, confusion...), 

• apyrexie attendue a 48-72 h, 

• regression des signes cliniques du foyer infec- 
tieux en quelques jours. 


► Biologie : 

■ syndrome inflammatoire : CRP I; 

■ negativation des prelevements bacteriologiques 
refaits a FH48 : hemocultures... 

■ regression d'eventuels troubles initiaux : NFS, TP, 
TCA, fibrinogene, uree, creatinine, bilan hepati- 
que, lactates; 

■ dosages seriques de certains antibiotiques : pic 
d'aminosides, glycopeptides. 

TOLERANCE DU TRAITEMENT 

► Variable suivant les medicaments. 

► Sous fS-lactamine : allergies. 

► Sous aminoside : dosage serique des concentra- 
tions residuelles, creatinine, audition... 

COMPLICATIONS 

► Infectieuses : 

■ foyers infectieux secondaires; 

■ choc septique; titem 2004 

■ deces : 30 % en cas de sepsis severe, 50 % en cas 
de choc septique; 

■ fievre persistante : 

• antibiotherapie inadaptee, 

• apparition d'un germe resistant, 

• foyer infectieux non draine : primaire ou locali- 
sation secondaire, 

• materiel etranger infecte non retire, 

• endocardite : echocardiographie a discuter, sur- 
tout en cas de S. aureus ou de streptocoque, 

• infection nosocomiale surajoutee, 

• penser aux causes non infectieuses : 

- maladie thromboembolique, 

- fievre due a I'antibiotique : rare, diagnostic 
d'exclusion, rencontree vers J10, notamment 
sous p-lactamine. 

► Du decubitus, titeivi 50^ 

► latrogenie. titeivi isi j 
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Tuberculose 


bjectifs Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


Cf. tableaux p. 591-592. 

DEFINITION 

Infection due a une mycobacterie du complexe 
tuberculosis (M. tuberculosis = bacille de Koch = BK, 
M. africanum ou M. bovis). 

CONTAGIOSITE 

► Localisations potentiellement contagieuses : 

pulmonaire ou laryngee. 

► Facteurs de risque de contagiosite : 

■ malade bacillifere : critere majeur (= BK a I'exa- 
men direct des crachats ou tubages gastriques); 

■ cavernes, toux, local clos non ventile. 

► Situations particulierement contagieuses : 

expectoration induite, kine respiratoire, fibrosco- 
pie bronchique. 


TRAITEMENT 


Traitement curatif : cf. tableau p. 593. 


PREVENTION 


PREVENTION PRIMAIRE 

= Eviter I'infection par le bacille 

REDUCTION DES SOURCES 

► Isolement respiratoire A : des la suspicion du 
diagnostic si risque de contagiosite. 

► Diagnostic et traitement precoces. 

► Traitement prophylactique des sujets-contacts : 

■ indication : exposition a un patient contagieux 
d'un sujet fragile (age < 2 ans, vieillards, immu- 
nodeprimes) sans signe clinique ni radiologique; 

■ modalite : isoniazide seul pendant 6 mois ou iso- 
niazide + rifampicine pendant 3 mois, suivant 
I'absence ou la presence d'un virage d'IDR apres 
3 mois ou la positivation du Quantiferon ; 

■ resultat : risque de tuberculose-maladie divise 
par 5 ; 

VACCINATION PAR LE BCG 

► Definition BCG = Bacille de Calmette et Guerin 
= Mycobacterium bovis attenue. 

► Interet : reduction des cas de tuberculose pul- 
monaires (- 50%) et surtout de meningite ou de 
miliaire (- 80%). 


► Indications : 

■ non obligatoire en France depuis juillet 2007; 

■ recommande : 

• etudiants et professionnels en filieres sanitaires 
ou sociales; 

• des le 1 er mois de vie, en cas de risque de tuber- 
culose precoce : 

- region parisienne, Guyane, 

- entourage immigre de zones d'endemie, 

- conditions socio-economiques defavorisees, 

- antecedents tuberculeux familiaux. 

► Contre-indications : immunodepression, infec- 
tion en cours, lesion cutanee locale. 

► Complication : BCGite (< 0,1 %) = inflammation 
locale parfois suppuree ± adenite axillaire ± gene- 
ralisation exceptionnelle (immunodeprime). 

PREVENTION SECONDAIRE 

= Eviter le passage de tuberculose-infection a 
tuberculose-maladie. 

DEPISTAGE DES SUJETS-CONTACTS 

► Clinique, radio de thorax, IDR progressivement 
remplacee par le Quantiferon'. 

► ± BK (crachats ou tubages si suspicion de 
tuberculose-maladie). 

PREVENTION ll RE ANTIBIOTIQUE 

► Traitement des primo-infections recentes : 

■ systematique dans certains cas : 

• primo-infection symptomatique, 

• immunodeprime (VIH+...), 

• age < 1 5 ans; 

■ modalites : 

• VIH+ : isoniazide 9 mois, 

• autres cas : isoniazide 6 mois ou isoniazide 
+ rifampicine 3 mois. 

► Traitement des sequelles non ou mal traitees : 

■ chez les patients institutionalises : isoniazide 6 mois; 

■ chez les immunodeprimes : isoniazide + rifampi- 
cine 4 mois. 


1 . Quantiferon : 

examen biologique sanguin, recherchant la secretion d'interfe- 
ron y par les lymphocytes T du sujet teste, apres leur stimulation 
in vitro par les antigenes du BK; 

sensibilite = 85% et specificite = 95% pour une population 
ciblee : adultes immunocompetents, sans exposition tubercu- 
leuse dans les 3 derniers mois, ni IDR recente; 
resultat positif => patient ayant ete en contact avec le BK (malade 
ou non). 
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SUIVI 


Cf. tableau ci-dessous et tableau p. 594. 



JO 

J7 

J14 

J21 

Ml 

M2 

M3 

M6 

M12 

M24 

Clinique 1 

+ 




+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Recherche BK 1 2 





± 

± 

± 

+ 



Transaminases 3 * 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 



Uricemie si pyrazinamide 4 

+ 


± 


± 

± 





Creatinine 

+ 










NFS 

+ 










Examen audition si aminoside 



+ 


+ 

+ 

+ 

+ 

+ 


Examen ophtalmo si ethambutol 







+ 




Radio thorax 5 

+ 






+ 


± 5 

± 5 


1. Baisse de la fievre en 10j, reprise de poids avec retour au poids 
initial en 3 mois, diminution des symptomes initiaux. 

2. BK : 

- possibility de la persistance d'un examen direct positif (bacilles morts); 

recherches jusqu'a negativation ; 

- en cas de culture positive a M3, rechercher : mauvaise observance, 
sous-dosage, ou resistance du bacille. 


3. Surveillance mensuelle des transaminases au-dela du 1 er mois 
sous rifampicine. 

4. Temoin de I'observance de la pyrazinamide. 

5. Radio de thorax : 

- evolution lente (normalisation ou calcification ou fibrose retractile ou DDB); 

- repetee au-dela du 6 e mois seulement si difficultes durant le traitement 
ou sequelle d'aspect douteux. 
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- mise en culture systematique sur milieu de Lowenstein (pousse en 3 a 5 semaines), permettant : 

• identification de la mycobacterie (par biologie moleculaire ou examens morphologiques et biochi miques), 

• diagnostic de tuberculose : si BAAR = Mycobacterium tuberculosis, africanum ou bovis, 

• antibiogramme du germe. 






PARTI E 1 


MODULE 7 

ITEM 106 


TUBERCULOSE 



595 


MALADIES IIMFECTIE US ES 





I IUFECTI EUSES 


596 


PARTI E 1 
MODULE 7 

ITEM 107 


Voyage en pays tropical 


Objectifs Conseils d'hygiene et de prevention avant le depart, 
diagnostic d'une fievre ou d'une diarrhee au retour 

Conseils avant le depart 


U1 


< 

E 


► Consultation avant le depart : 

■ pour conseils de prevention et controle des vac- 
cins; 

■ pour evaluation des maladies chroniques. 

► Consultation en cas de fievre A : survenant 
pendant le voyage ou apres le retour. 

► Contrat d'assistance avec assurance- 
rapatriement. 

► Trousse de pharmacie : 

■ a adapter en fonction du voyage; 

■ traitements personnels habituels, ajustes : 

• reduction eventuelle d'un diuretique, 

• remplacement d'un medicament photosensibili- 
sant... 

■ moyens de prevention du paludisme : repulsifs 
anti-moustique, chimioprophylaxie ; 

■ traitements symptomatiques : paracetamol, anti- 
diarrheique (loperamide ou racecadotril) et anti- 
emetique; 

■ sels de rehydratation orale : pour les enfants; 

■ ± antibiotiques a visee urinaire et respiratoire; 

■ thermometre, antiseptique, pansements, collyre 
antiseptique... 

■ ecran solaire, preservatifs... 

■ bas de contention : en cas d'antecedent de MTEV 
ou de sujet age faisant un voyage prolonge en 
avion ; 

■ liste des antecedents et traitements; 

■ carte specifique : de greffe, transplants, porteur 
de materiel implante... 


HYGIENE 


LAVAGE DES MAINS A 

► Rigoureux et repete dans la journee. 

► Au moins avant les repas, apres passage aux toi- 
lettes. 

ALIMENTATION 

► Eau de boisson : 

■ soit en bouteille capsulee fermee; 

■ soit rendue potable : ebullition, filtres, disinfec- 
tants; 

■ eviter les glagons (sauf certitude concernant I'eau 
utilisee). 


► Aliments : 

■ lait : pasteurise, sterilise ou bouilli; 

■ fruits et legumes : a peler, ou a eviter; 

■ viandes et poissons : a cuire (apres s'etre rensei- 
gne sur la non-toxicite des poissons : ciguatera); 

■ crudites et coquillages : a eviter. 

AUTRES PRECAUTIONS 

► Comportements a eviter : 

■ marche pieds nus ( larva migrans cutanee, anguil- 
lulose); 

■ baignade en eau douce stagnante (bilharziose); 

■ sechage du linge a I'exterieur (myiases); 

■ contact avec des animaux douteux (rage); 

■ injections, transfusions, tatouages et piercing; 

■ excursions en altitude (en cas de pathologie car- 
diorespiratoire); 

■ sexualite avec partenaires locaux sans preservatif 
(1ST). 

► Comportements a adopter : 

■ boissons abondantes et regulieres; 

■ lavage immediat des plaies a I'eau et au savon; 

■ protection contre les moustiques (paludisme, den- 
gue, encephalite japonaise...) : 

• vetements couvrants, moustiquaires, 

• insecticides, repulsifs; titem 99^ 

■ port de chaussures et vetements longs (en cas de 
risque de serpents ou scorpions). 


AUTRES MESURES PREVENTIVES 


PROPHYLAXIE DU PALUDISME titem 99 ^ 

ADAPTATION AU TERRAIN DU VOYAGEUR 

► Eviter les changements brutaux d'altitude : 

en cas d'insuffisance cardiaque ou respiratoire. 

► Eviter I'avion : en cas d'insuffisance respiratoire 
severe, d'IDM recent ou d'angor instable. 

► Eviter les marches prolongees : en cas d'arthro- 
pathie severe. 

► Eviter la position assise prolongee : en cas 

d'insuffisance veineuse ou de maladie thrombo- 
embolique veineuse. 
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VOYAGE EN PAYS TROPICAL 


VACCINATIONS 

► Criteres : 

■ obligations administratives; 

■ etat sanitaire du pays visite; 

■ sejour : conditions et duree; 

■ voyageur : terrain, statut vaccinal. 

► Pour toute destination : 

■ adultes : mise a jour du DTP; 

■ enfants : mise a jour du calendrier vaccinal. 

riTEM 76 A 

► Selon la destination : 

■ fievre jaune : 

• indiquee en zone intertropicale d'Afrique ou 
d'Amerique du Sud, 

• obligatoire pour certains pays de ces zones, 

• faite par des centres de vaccinations internatio- 
naux agrees, 

• une injection, immunisation a J10 pour 10 ans; 

■ meningocoques A, C, Y, W135 : 

• indiquee pour certains pays d'Afrique, 

• obligatoire pour La Mecque et Medine, 

• faites par des centres agrees par I'OMS, 

• une injection, immunisation a J10, pour 3 ans; 

■ virus de I'encephalite japonaise : 

• pour les zones rurales d'Asie du Sud-Est ou 
d'lnde, 

• faite par des centres de vaccinations internatio- 
naux agrees, 

• une injection a JO, J7, J21, 

• immunisation a J31, pour 2 ans; 

■ virus de I'encephalite a tiques : 

• en cas de sejour en zone rurale d'Europe cen- 
tral, orientale ou du nord, 

• une injection a JO, J30, puis rappels a 9 mois 
et 3 ans. 


► Selon les conditions et la duree du sejour : 

■ grippe : en cas de maladie chronique; titem szj 

■ hepatite A : 

• en cas de sejours en pays a hygiene precaire, 

• injection a J 1 , rappel 12 mois plus tard, 

• immunisation a J15, pour 10 ans; 

■ hepatite B : 

• en cas de sejours repetes et prolonges en zone a 
forte prevalence et/ou en cas de toxicomanie IV 
ou de partenaires sexuels multiples, 

• injections : JO, J30, rappel 6 mois plus tard; 

■ typhoide : 

• en cas de sejour > 1 mois en pays a hygiene 
precaire, 

• une injection, immunisation a J15, pour 3 ans; 

■ rage : titem 101.4 

• en cas de sejour > 1 mois, avec contacts repetes 
avec des animaux (chiens surtout), sans centre 
de vaccination antirabique accessible, 

• injections a JO, J7, J28, rappel apres 1 an puis 
tous les 5 ans, 

• immunisation pour 2~5 ans; 

■ cholera : 

• non indique chez le voyageur, 

• indique pour le personnel medical en zone d'en- 
demie, 

• efficacite moderee : 85% a 6 mois; 

■ tuberculose : en cas de sejour > 1 mois en pays 

en voie de developpement. 


MALADIES iniFECTIEUSES 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT - MALADIES TRANSMISSIBLES 


Pathologie du retour 


DIARRHEE 


GENERALITIES 

► Trouble le plus frequent du voyageur : 10-50%, 
(variable suivant le niveau d'hygiene du pays visite 
et du pays d'origine). 

► Le plus souvent : la 1 re semaine du sejour, cedant 
spontanement en 3-5 j. 

► Germe identifie dans 40% des cas : 

■ E. Coli enterotoxinogdne : 50% de ces cas; 

■ infection polymicrobienne dans 10% des cas; 

■ germe invasif dans 5-10% des cas : avec fievre et 
syndrome dysenterique. 

PRINCIPAUX GERMES EN CAUSE 

► Diarrhee aqueuse sans fievre (90 %) : 

■ bacteries non invasives : E. Coli enterotoxino- 
gene, Vibrio cholerae, S. aureus, C. perfringens, 
B. cereus ; 

■ parasites (10%) : Giardia lamblia, Cydospora, 
Crytosporidium, Trichinella ; 

■ virus (20%) : Rotavirus, virus Norwalk, enterovi- 
rus, adenovirus. 

► Fievre et/ou selles glairo-sanglantes (< 10%) : 

■ bacteries invasives : Shigella, Salmonella, E. Coli 
entero-invasif, Campylobacter jejuni, Yersinia 
enterocolitica ; 

■ amibes : absence de fievre en I'absence d'atteinte 
tissulaire; 

■ bilharziose intestinale; 

■ paludisme : diarrhee habituellement moderee, 
non sanglante, au second plan; 

■ trichinose : diarrhee non glairo-sanglante, febri- 
cule possible. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Coproculture. A 

► 3 examens parasitologiques des selles. A 

► Hemocultures si fievre. 

► Frottis goutte epaisse : si fievre ou cephalee ou 
doute sur un paludisme atypique. 

► NFS, CRP, biochimie hepatique, ionogramme san- 
guin, uree, creatinine. 


FIEVRE 


INFECTION DES VOYAGEURS 

► Morbidity elevee : 20-50%. 

► Cause mineure de deces : 1-3% (cardiovascu- 
laire : 50%, accidentelle : 25%). 

► Causes : 

■ infections tropicales : 50% (dont paludisme A : 
85% > typhoide, dengue...); 

■ infections cosmopolites : 20% (pyelonephrites, 
pneumopathie, diarrhees...); 

■ cause indeterminee : 30%. 

ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 

► Interrogatoire : 

■ date des 1 ers signes; 

■ etat vaccinal, chimioprophylaxie anti-palustre; 

■ lieux, dates et conditions de sejours; 

■ exposition a certains risques : 

• notions de contage : 

- tuberculeux, 

- diarrhee : E. coli, salmonelles, shigelles, amibiase, 
giardia, rotavirus, hepatite A, poliomyelite, 

- sexualite ou toxicomanie a risque, 

• piqures ou morsures d'insectes : 

- moustiques : paludisme, dengue, fievre jaune, 
filarioses lymphatiques, encephalite japonaise, 

- mouches et taons : trypanosomiase africaine, 
base, onchocercose, 

- tiques : borrelioses, rickettsioses, encephalite, 
ehrlichiose, babesiose... 

• ingestion de poisson cru : anisakiase, 

• baignade en eau douce : bilharziose, leptospirose, 

• marche pieds nus : larva migrans cutanee, 
anguillulose, 

• ingestion de pore mal cuit : trichinose. 

► Examen physique : 

■ caracteristiques de la fievre (en plateau, avec 
pouls dissocie : typhoide...); 

■ diarrhee, ictere, hepatomegalie, splenomegalie; 

■ troubles neuropsychiques, cephalees, syndrome 
meninge; 

■ lesions cutanees : exantheme, urticaire, purpura. 

► Examens complementaires : 

■ NFS, CRP, uree, creatinine, bioloqie hepatique, TP; 

■ frottis sanguin, goutte epaisse A (repetes si nega- 
tes) ; 

■ hemocultures, ECBU A; 

■ radio de thorax; 

■ autres, suivant les points d'appel : 

• examens parasitologiques de selles, coprocul- 
ture, serologies... 

• echographie abdominale... 

• ponction lombaire (si tableau meninge), 

• myelogramme (cytopenie centrale : leishmaniose). 

CAUSES : cf. tableau p. 598-599 
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Deficit immunitaire 


Objectifs Situations devant en faire evoquer un 


DEFINITIONS 


► Deficit immunitaire (Dl) : insuffisance des 
moyens de defense de I'organisme, pouvant 
concerner de fagon isolee ou combinee : 

■ phagocytose (PNN, macrophages...); 

■ complement; 

■ immunite cellulaire (lymphocytes T); 

■ immunite humorale (lymphocytes B et anticorps). 

► Dl primitifs : 

■ sans cause exterieure au systeme immunitaire; 

■ nombreuses maladies : > 150; 

■ cas les plus frequents chez I'enfant; 

■ plus rare chez I'adulte : essentiellement deficit 
immunitaire commun variable (DICV). 

► Dl secondaires : 

■ consequences d'une autre maladie; 

■ cas les plus frequents chez I'adulte. 


PRINCIPALES CARACTERISTIQUES 


Cf. tableau p. 602-603. 


MANIFESTATIONS CLINIQUES 


En bref : infections, neoplasies, auto-immunite, ato- 
pie, hypoplasie des organes lymphoides. 

INFECTIONS 

GENERALITES 

► Souvent au 1 er plan. 

► Caracteres evocateurs mais inconstants : 

■ recidivantes, trainantes ou rebelles a un traite- 
ment bien mene; 

■ localisations multiples; 

■ graves : pneumopathies, meningites, osteomyelites; 

■ germe inhabituel ou opportuniste : mycobac- 
terie, Aspergillus, Pneumocystis, Nocardia, 
Giardia, Isospora, Cryptosporidium, Listeria, 
cryptocoque... 

■ inhabituelles : 

• abces profonds ou recidivants, 

• verrues ou Molluscum contagiosum profus, 

• diarrhee prolongee ou recurrente, 

• complications vaccinales (BCGite...). 

► Signes orientant vers un certain Dl : sieges, 
germes, age de debut. 

► Diagnostic differentiel = cause locale favori- 
sante : 

■ caracteres evocateurs : infections recidivantes ne 
touchant qu'un appareil; 


■ exemples : 

• pulmonaire : obstacles (tumeur, adenopathie, 
corps etranger), DDB, mucoviscidose, fistule tra- 
cheobronchique, 

• sinusien : allergies, tabagisme, 

• meninge : breche post-traumatique (pneumoco- 
que), sinusite ou otite compliquee, 

• urinaire : malformation urinaire, 

• cutane : lymphoedeme, intertrigo... 

PRINCIPALES LOCALISATIONS 

► Infections respiratoires : 

■ pneumopathies : evocatrices en cas de caracteres 
mentionnes ci-dessus; 

■ sinusites, rhinopharyngites recidivantes : moins 
evocatrices. 

► Infections digestives : 

■ diarrhees chroniques ou recidivantes; 

■ ulcerations aphto’ides; 

■ candidose recidivante inexpliquee. 

► Infections cutanees : 

■ pyogenes (deficit phagocytaire); 

■ virus (deficit cellulaire) : WZ, HSV, Molluscum 
contagiosum profus, verrues vulgaires profuses. 

► Meningites : 

■ pneumocoque ou meningocoque : en cas de defi- 
cit en complement; 

■ germes encapsules (pneumocoque, meningoco- 
que, Haemophilus influenzae) : en cas de deficit 
en Ig ou d'asplenie; 

■ « germes opportunistes» (mycobacteries, Listeria, 
cryptocoque) : en cas de deficit cellulaire. 

► Infections urinaires : cause locale ou diabete » 
autre Dl. 

NEOPLASIES 

► Cancers : 

■ principaux : 

• lymphomes, cancers gastriques, 

• lymphomes, cancers du col uterin ou du canal 
anal : infection par le VIH; 

■ causes : deficits de I'immunite cellulaire > humo- 
rale (pas en cas de deficit phagocytaire ou du 
complement). 

► Maladie de Kaposi : VIH + 

► Lymphoproliferations benignes : 

■ splenomegalie ± adenomegalies, hepatomegalie : 
Dl humoraux; 

■ hyperplasie nodulaire intestinale; 

■ pneumopathie interstitielle lymphoide. 


MALADIES IIMFECTIE US ES 
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IMMUNOPATHOLOGIE - REACTION INFLAMMATOIRE 
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IMMUNOPATHOLOGIE - REACTION INFLAMMATOIRE 

AUTO-IMMUNITE 

► Principaux Dl en cause : 

Ul ■ humoraux : DICV, deficit en IgA, deficit en Ig avec 
hyper-IgM, Wiskott-Aldrich; 

Ui ■ cellulaires : lymphomes T, notamment lymphade- 
nopathie angio-immunoblastique. 

► Principales manifestations : 

■ LES, Gougerot-Sjogren, PR, thyroi'dite, vascularites; 
IU ■ granulomatose sarcoidose-like; titem 124 ^ 

■ hemorragies par purpura thrombopenique immu- 
nologique; 

■ asthenie ou dyspnee par anemie hemolytique 
auto-immune; 

■ diarrhee et douleurs abdominales par maladies 
inflammatoires chroniques de I'intestin. 

ATOPIE 

► Principaux Dl en cause : deficit en IgA, comple- 
ment, phagocytes. 

► Principales manifestations : eczema... 

HYPOPLASIE / APLASIE D'ORGANES 
LYMPHOIDES 

► Absence de ganglions ou d'amygdales. 

► (Hypoplasie thymique : radiographique) 


MANIFESTATIONS BIOLOGIQUES 


Variables suivant le type de deficit. 

SIGNES D'APPEL ET EXAMENS 
DE 1 RE LIGNE 

► NFS : 

■ neutropenie; 

■ lymphopenie; 

■ hypereosinophilie; 

■ hyperleucocytose parfois : dans certaines anoma- 
lies du chimiotactisme des PNN; 

■ anemie : 

• peu evocatrice, 

• nombreux mecanismes possibles : 

- hemolytique auto-immune, 

- carentielle par diarrhee chronique, 

- inflammatoire par infections prolongees ou 
recurrentes... 

■ corps de Jolly : granule spherique intra-erythro- 
cytaire, correspondant a un fragment de noyau, 
temoignant d'une asplenie fonctionnelle ou ana- 
tomique; 

■ thrombopenie : 

• assez peu evocatrice, 

• plusieurs mecanismes possibles : 

- immunologique, 

- petites plaquettes du syndrome de Wiskott- 
Aldrich... 

■ hyperplaquettose : pouvant temoigner d'une 
asplenie, d'un syndrome inflammatoire, ou d'une 
carence martiale. 

► Dosages proteiques : 

■ hypoprotidemie; 

■ a I'electrophorese : 

• hypogammaglobulinemie, 

• parfois hypergammaglobulinemie avec pic de 
y-globulines : myelome... 

EXAMENS SPECIALISES 

► Immunophenotypage lymphocytaire : recher- 
che d'un deficit quantitatif. 

► Dosage ponderal des Ig : 

■ a interpreter suivant I'age : Ig maternelles presen- 
tes jusqu'au 4 e mois; 

■ Ig G, A, M, E; 

■ sous-classes : lgG2, lgG4... 

► Etude du complement : C H 50. 

► Recherche d'anticorps : 

■ serologies vaccinales, avant et apres vaccination : 
tetanos, polio, diphterie, pneumocoque; 

■ AC naturels, isohemagglutinine A et B. 

► Etude fonctionnelle de cellules : recherche 
d'un deficit qualitatif. 

► IDR : a la tuberculine ou a la candidine. 
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Exposition accidentelle 
aux liquides biologiques 


Objectifs Prise en charge immediate d'une victime d'exposition sexuelle ou 
d'exposition accidentelle au sang 


► AES : exposition accidentelle a du sang ou a un 
liquide contamine par le sang par : 

■ soit effraction cutanee : piqure, coupure; 

■ soit projection sur une muqueuse ou une peau 
lesee. 

► Principaux risques : VIH, VHB, VHC. 


PREVENTION DES AES 


► Vaccination contre le VHB. A 

► Formation du personnel soignant : 

■ prevention des AES; 

■ conduite a tenir en cas d'AES. 

► Lavage-desinfection des mains avec une solu- 
tion hydro-alcoolique : 

■ entre 2 patients ou activites; 

■ apres contact avec un liquide biologique. 

► Port de gants : A 

■ en cas de contact avec la peau lesee ou les 
muqueuses du patient; 

■ en cas de risque de contact avec un liquide bio- 
logique; 

■ en cas de soins a risque de piqure; 

■ lors des soins, en cas de lesions de la peau des 
mains du soignant. 

► Port de lunettes, masque ± surblouse : en cas 

de risque de projection ou d'aerosolisation de 
liquide biologique. 

► Materiel piquant/tranchant souille : 

■ depose dans un conteneur specifique; 

■ immediatement, sans manipulation. 

► Surfaces souillees : 

■ nettoyage systematique; 

■ puis disinfection a I'eau de Javel diluee ou avec 
un autre disinfectant approprii. 

► Linge et materiels souilles : transport dans un 
emballage itanche. 

► Manipulations des prelevements au labora- 
toire : 

■ port de gants; 

■ ne jamais pipeter a la bouche. 

► Au bloc operatoire : 

■ port et changement rigulier de gants; 

■ lunettes de protection ou masque a visiire. 

► Etude des AES : pour lutter contre le(s) facteur(s) 
favorisant(s). 


SOINS IMMEDIATS 


EN CAS D'EXPOSITION CUTANEE 

► Nettoyage : a I'eau courante et au savon. 

► Rin^age. 

► Antisepsie A, 5 minutes par un produit parmi : 

■ Dakin ou eau de Javel 9° diluie au 1/10; 

■ alcool a 70°; 

■ povidone iodie = Betadine. 

EN CAS D'EXPOSITION MUQUEUSE 

► Exposition faciale. 

► Rin^age A : immidiat et abondant : 

■ de la muqueuse buccale : a I'eau courante; 

■ de la conjonctive : au mieux au sirum physiologi- 
que, a difaut a I'eau propre. 

► Exposition genitale : 

■ pas de soin ginital : risque d'irritation et de majo- 
ration de la probabiliti de transmission. 


DECLARATION D' ACCIDENT DU TRAVAIL 


► En cas d'exposition professionnelle. 

► Sous 24 h ouvrables : 

■ soit au bureau du personnel et a la midecine du 
travail (salariis); 

■ soit a la Caisse d'assurance-maladie (libiraux). 


EVALUATION DU RISQUE 


STATUT DU SUJET EXPOSE 

► Examens serologiques : 

■ sirologie VIH; A 

■ AC anti-HBc, Ag HBs, AC anti-HBs A (si > 10, 
pas de risque viral B); 

■ ± AC anti-VHC A: si exposition sanguine. 

► Autres : 

■ ASAT, ALAT; 

■ NFS, amylase, creatinine, |3HCG. 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


MODE D'EXPOSITION 

► Exposition professionnelle : 

■ piqure : 

• risque : VIH = 0, 2-0,4%, VHB = 2-40%, VHC 
= 1-10% (suivant ia CV), 

• risque majore sans gant, 

• haut risque si : 

- piqure profonde : IM, hematome, 

Ui - par aiguille creuse, de gros calibre, ensanglan- 

tee ou ayant ponctionne un vaisseau du sujet 
source, 

- par instrument chirurgical usage, 

- avec injection, 

■ projection sur : 

• peau ou muqueuse, 

• saine ou lesee (risque VIH < 0,20%), 

• avec delai < ou > 15 min avant disinfection. 

► Toxicomanie : 

■ objet partage : aiguille, seringue ou autre materiel 
a moindre risque; 

■ partage d'aiguille/seringue immediat ou non (ris- 
que VIH = 0,7%); 

■ ordre de partage au sein du groupe. 

► Exposition sexuelle : 

■ par risque decroissant (% pour le VIH) : 

• penetration anale receptive : 0,5-3%, 

• penetration anale insertive : 0,05-0,2%, 

• penetration vaginale : 6 -> 2 : 0,1 5 %, 2 -> 8 : 
0,10%, 

• fellation receptive : 0,04%; 

■ autres facteurs majorant le risque de transmission 
virale : 

• agression sexuelle, rapport traumatique avec sai- 
gnement, 

• relation pendant les regies, 

• ulceration associee (traumatique, 1ST...), 

• rapports multiples. 

STATUT SEROLOGIQUE DU SUJET SOURCE 

► En urgence. 

► Statut VIH : 

■ serologie VIH : A 

• positive, negative ou indeterminable (disparition, 
refus...), 

• si inconnue : a determiner par un test de depis- 
tage rapide (< 1 h), a confirmer par une serolo- 
gie classique (apres accord du sujet source); 

■ en cas de serologie VIH + : 

• stade, CD4, charge virale, traitements? 

• risque plus eleve si : stade terminal, CD4 bas, 
CV elevee; 

• en cas de serologie VIH indeterminable : tenter 
d'evaluer le risque suivant les conduites (notion 
d'usage constant de preservatifs, pratiques 
sexuelles, agresseur sexuel, toxicomane). 


► Statut VHB : 

■ AC anti-HBs + A : pas de risque d'hepatite B; 

■ autres cas : Ag HBs, Ag Hbe en urgence. 

► Statut VHC (en cas d'exposition sanguine) : 

■ serologie VHC, A 

■ charge virale VHC si serologie positive, 

■ notion de traitements antiviraux anterieurs. 


PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 


PRINCIPE 

► Apres evaluation du risque en urgence. 

► Discussion et debut d'un traitement specifi- 
que si besoin, par un medecin forme : 

■ aux heures ouvrables : 

• en consultation de service d'infectiologie, 

• en centre de diagnostic anonyme et gratuit; 

■ hors des heures ouvrables : au service des urgen- 
ces. 

► Reevaluation par un infectiologue : sous 
3-4 jours; 

► Benefice attendu (reduction du risque de trans- 
mission virale) superieur au risque d'effets indesi- 
rables graves lies au traitement. 

VHC 

► Pas de traitement prophylactique. 

► En cas de positivation de la viremie : interfe- 
ron + ribavirine. 

VHB 

► Indication : 

■ exposition a risque; 

■ et sujet-source AgHBs + ou inconnu; 

■ chez un sujet sujet expose AC anti-HBs < 10. 

► Traitement : 

■ des que possible, avant H48; 

■ serovaccination : A 

• lg anti-VHB 500 U IM, a repeter apres 1 mois, 

• vaccination anti-VHB IM : dans un autre site, a 
repeter apres 1 et 6 mois. 

VIH : Cf. page suivante. 
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EXPOSITION ACCIDENTELLE AUX LIQUIDES BIOLOGIQUES 


Indications de prophylaxie recommandees. 


Exposition 

Statut VI H du sujet source 

+ 

Inconnu, 

mais a haut risque 1 



Piqure profonde avec une grosse aiguille creuse ou un dispositif intravasculaire 


Professionnelle 

Piqure avec aiguille IM ou SC ou pleine 
Coupure de bistouri souille 


Au sang 


Exposition cutanee ou muqueuse > 15 minutes 



Par toxicomanie 

Partage de : seringues, aiguilles, preparation 


Partage de recipient, filtre ou eau de ringage 

- 

Sexuelle 

Rapport anal ou vaginal 

Rapport oral receptif avec ejaculation 

- 


1. Sujet source a haut risque : bisexuel ou homosexuel masculin, partenaires multiples non proteges, agresseur sexuel, toxicomane, personne originaire 
de zone a forte endemie... 


► Choix des molecules : 

■ traitement en cours obtenant une CV indetecta- 
ble chez le sujet source (ou I'ayant obtenu avant 
son interruption); 

■ autres cas : 

• tritherapie comprenant 2 analogues nucleosidi- 
ques et 1 inhibiteur de protease, 

• accessible 24/24 au service des urgences, 

• preferer : 

- parmi les analogues nucleosidiques : AZT 
+ DDI, AZT + 3TC, D4T + 3TC, 

- parmi les inhibiteurs de protease : nelfinavir ou 
lopinavir + ritonavir, 

• eviter les molecules a risque d'effets indesirables : 
abacavir, stavudine + didanosine et indinavir, 

• eviter les molecules en echec therapeutique 
(actuel et passe) chez le patient source; 

■ avis specialise en cas de grossesse ou de trai- 
tements interagissant avec les antiretroviraux 
(contraceptifs, antiepileptiques. . .). 

► Debut urgent : 

■ au mieux dans les 4 h, au pire dans les 48 h apres 
I'exposition ; 

■ prescrit par un specialiste du VIH ou un urgentiste. 

► Duree : 3—4 j ou 1 mois. 

► Prise en charge a 100% des antiretroviraux par 
I'assurance-maladie. 

► Efficacite : reduction du risque de seroconversion 
de 80%. 


SUIVI 


REEVALUATION APRES 3~4J 

► Par un specialiste du VIH. 

► Poursuite ou interruption (ou debut tardif?) de 
traitements. 

► Tolerance clinique d'eventuels traitements. 

SURVEILLANCE AU-DELA DE J4 

► Clinique : 

■ signe de primo-infection VIH, VHB, VHC; 

■ signes d'IST en cas degression sexuelle : ulcera- 
tion genitale, pertes, uretrite... 

■ tolerance d'eventuels traitements; 

■ anxiete, depression. 

► Biologie (cf. tableau p. 608) : 

■ recherche de signes d'infection virale : 

• VHB : en cas de sujet ACHBs~ expose a une 
source AgHBs + ou de statut inconnu : 

- ALAT : Ml, M3, M6, 

- AC anti-HBc, Ag HBs, AC anti-HBs a Ml, M3, 
M6, 

• VHC : en cas d'AES a source VHC + ou de sta- 
tut inconnu : 

- ALAT : Ml, M3, M6, 

- AC anti-VHC a Ml, M3, M6, 

- PCR VHC si seroconversion ou T ALAT, 

• VIH : en cas d'exposition a source VIH + ou de 
statut inconnu : 

- Ag p24 : a Ml (sans traitement) ou 1 mois 
apres la fin du traitement, 

- serologie VIH : a M3 (sans traitement) ou 
3 mois apres la fin du traitement; 

■ en cas d'exposition sexuelle : 

• serologie syphilitique a JO et J28, 

• pas de serologie VHC ; 

■ tolerance d'antiviraux eventuels. titem bsj 


MALADIES IIMFECTIE US ES 
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Fievre aigue 


Objectifs Diagnostic, criteres de gravite, urgences et leur prise en charge 
(avec les posologies) 


DIAGNOSTIC POSITIF 


DEFINITION 

► Temperature centrale > 38 °C le matin ou 
38,3 °C le soir. 

► Durant depuis < 5j. 

MODALITES DE MESURE 

► Thermometre, par voie : 

■ rectale idealement, 

■ buccale ou axillaire : en ajoutant respectivement 
0,5 ou 0,7 °C a la valeur trouvee, 

■ tympanique : en retenant la plus elevee de 
3 mesures (risque de sous-estimation). 

► En I'absence d'activite physique intense. 

► Chez un patient normalement couvert, a une 

temperature ambiante temperee. 

IMPORTANT A COMPRENDRE 

► Fievre * infection. 

► Infection * infection bacterienne. 

► Infection bacterienne * antibiotherapie imme- 
diate : 

■ sauf purpura fulminans ou asplenie; 

■ dans les autres cas, toujours faire les prelevements 
bacteriologiques necessaires au diagnostic, avant 
de debuter une antibiotherapie probabiliste en 
urgence en cas de signe de gravite. 


CRITERES DE GRAVITE 


► Terrain : 

■ ages extremes : nourrisson ou sujet age; 

■ immunodepression : A t items si et tis bis.4 

• neutropenie, 

• asplenie (drepanocytose homozygote...) : risque 
d'infection severe a bacteries encapsulees (pneu- 
mocoque...), 

• diabete, corticotherapie, immunosuppresseurs; 

■ tare a risque de decompensation : insuffisance 
surrenale, cardiaque, respiratoire, hepatique... 

■ corps etranger : valve cardiaque prothetique, 
pacemaker, catheter veineux; 

■ grossesse. A t items 17 , 20 et 

► Fievre compliquee : 

■ convulsions febriles isolees : age = 3 mois~5 ans; 

riTEM 190 A 

■ deshydratation aigue : A 

• perte hydrique majoree de 100mL7m 2 /°C chez 
i'enfant et de 400mL7°C chez I'adulte, 


• age favorisant : < 5 ans ou > 70 ans, 

• ionogramme sanguin, uree, creatinine : en cas 
de perte de poids > 5 % ; 

■ hyperthermie majeure du nourrisson : 

• age : souvent <3-12 mois (< 3 ans), 

• T > 41 °C, collapsus, defaillance multiviscerale : 

- encephalopathie aigue convulsivante, 

- acidose metabolique, CIVD, T ALAT, T CPK, 

• facteurs favorisants : temperature ambiante et 
couvertures excessives, 

• risque eleve de deces (50%) ou de sequelles 
neurologiques. 

► Signes diniques : 

■ purpura; A 

■ signes de choc A : hypotension arterielle, mar- 
brures, temps de recoloration cutanee > 3 s, 
extremites pales ou cyanosees, teint gris, oligurie, 
i pH, T lactates; titem 2 ooi 

■ detresse respiratoire : cyanose, cri faible, signes 
de lutte; 

■ troubles neurologiques : 

• syndrome meninge, 

• trouble de la conscience... 

• trouble du comportement : irritabilite, geigne- 
ments, moindre reactivite, pleurs incessants... 

• deficit ou hypotonie; 

■ signes digestifs : defense, contracture, ictere. 

► Infections a risque fonctionnel ou vital : 

■ cerebromeningee, cardiaque; A 

■ endophtalmie, epiglottite; 

■ pathologies abdominales chirurgicales; 

■ cellulites, fasciites, gangrene; 

■ arthrite, spondylodiscite, osteomyelite... 

■ paludisme... 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

INTERROGATOR 

► Antecedents : affections chroniques, corps etran- 
ger. 

► Evenements recents : contage, voyage, piqure 
ou morsure, chirurgie, soins dentaires, trauma- 
tisme. 

► Vaccination. 

► Prises medicamenteuses : antipyretiques, AINS, 
corticoides, immunosuppresseurs, chimiotherapie 
anticancereuse, antibiotiques, neuroleptiques... 


MALADIES IIMFECTIE US ES 
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V) EXAMEN PHYSIQUE COMPLET 

► Signes de choc A : marbrures, oligurie, tachy- 
Ul cardie, hypotension, polypnee, troubles de ia 

conscience... 

► Signes de deshydratation. 

► Signes generaux : 

■ attribuables a la fievre elle-meme : cephalees, 
arthromyalgies, asthenie, anorexie... 

U1 ■ de faible valeur d'orientation : frissons, sueurs. 

► Signes orientant vers un organe : A 

■ meningite : raideur meningee, cephalees, photo- 
phobie, vomissements; 

■ encephalite : deficit neurologique, hypotonie, 
troubles de la conscience, convulsions; 

■ infection ORL ou dentaire : 

• rhinopharyngite : obstruction nasale, rhinorrhee, 

• angine : odynophagie, amygdale inflammatoire, 

• sinusite : obstruction nasale, rhinorrhee, cepha- 
lee, 

• otite moyenne aigue : otalgie, hypoacousie, 

• infection dentaire : douleur dentaire, gonfle- 
ment gingival; 

■ pleuresie et/ou pneumopathie : toux, expectora- 
tions, dyspnee, douleur thoracique, foyer de cre- 
pitants, ronchi; 

■ endocardite : souffle cardiaque, nodule violace 
pulpaire d'un doigt... 

■ pyelonephrite ou prostatite : 

• brulures mictionnelles, pollakiurie, dysurie, 

• douleur a I'ebranlement lombaire ou au TR, 

• bandelette urinaire positive; 

■ erysipele, cellulite, fasciite necrosante : placard 
inflammatoire, voire necrotique, pustules; 

■ gastro-enterite, entero-colite : diarrhee parfois 
glairo-sanglante, vomissements, douleurs abdo- 
minales; 

■ cause chirurgicale abdominale (appendicite, cho- 
lecystite, diverticulite, peritonite...) : 

• douleur abdominale, arret du transit, 

• defense, contracture, douleur aux touchers pel- 
viens 1 ; 

■ pelviperitonite : douleur pelvienne, pertes sales, 
defense hypogastrique, TV 1 douloureux; 

■ arthrite : articulation douloureuse, raide, gonflee, 
rouge, chaude. 

► Autres signes a rechercher systematique- 
ment : 

■ adenopathies, hepatosplenomegalie; 

■ purpura, exantheme. 

► Tests de diagnostic rapide : 

■ bandelette urinaire (BU); 

■ recherche d'antigene streptococcique : en cas 
d'angine. 


1 . Touchers pelviens systematiques, en I'absence d'autre cause 

de fievre ou en presence d'un signe d'appel abdomino-pelvien, 

sauf TV chez la vierge. 


PARTICULARITY SUIVANT LE TERRAIN 

► Enfants : 

■ atypie des signes du foyer infectieux (meningite a 
nuque souple...); 

■ manifestations digestives frequentes, sans infec- 
tion abdominale; 

■ risque eleve de deshydratation. 

► Personnes agees : 

■ infections souvent peu febriles et paucisymptoma- 
tiques; 

■ confusion mentale frequente sans encephalite; 

■ risque de decompensation de tares pouvant retar- 
der le diagnostic; 

■ risque eleve de deshydratation. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Indications des examens : 

■ signes d'appel vers un foyer infectieux; 

■ signes de gravite (dont age < 3 mois); 

■ fievre > 4~5 jours, en cas d'age > 3 mois (moin- 
dre probability d'infection virale simple). 

► Principaux examens a visee etiologique : 

■ NFS : 

• PNN habituellement eleves, 

• si PNN non eleves : tuberculose, brucellose, 
typhoide, paludisme, virus, lupus, 

• en cas de thrombopenie : virus, infections seve- 
res, paludisme, leishmaniose, lupus... 

■ CRP ± procalcitonine; 

■ ASAT, ALAT, PAL, GGT, bilirubine; 

■ ECBU 2 A; 

■ radio de thorax; 

■ ± hemocultures A si T > 38,5 °C ou en cas d'hy- 
potension ou de valve cardiaque prothetique; 

■ ± goutte epaisse A systematique au retour d'un 
voyage en zone impaludee; 

■ ± coproculture : en cas de diarrhee; 

■ ± antigenuries pneumocoque et legionelle : en 
cas de pneumopathie; 

■ ± ponction lombaire : en cas de purpura et au 
moindre doute sur une meningite (syndrome 
meninge, coma 3 , nouveau-ne...); 

■ ± prelevement local en cas de dermo-hypodermite 
necrosante; 

■ ± prelevement bacteriologique adapte (hemocul- 
tures, ECBU, pus, liquide articulaire ou pleural, 
ascite...) avant antibiotherapie, sauf urgence anti- 
biotique extreme (purpura fulminans, asplenie); 

■ ± echo ou scanner renal : en cas de colique neph- 
retique (pyelonephrite sur obstacle); 

■ ± echo ou scanner abdominal et avis chirurgical 
en cas de douleur abdominale febrile. 


2. ECBU evitable, car negatif dans 98% des cas si bandelette 
urinaire negative (pour GB et nitrites), chez les patients de plus 
de 3 mois et non neutropeniques. 

3. En cas de coma, faire un scanner cerebral en urgence avant 
la PL, pour eliminer une contre-indication a la PL. 
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CAUSES 

► Infections : 

■ bacteriennes : 

• frequentes et rarement graves : angines, otites, 
sinusites... 

• frequentes et parfois graves : pneumopathies, 
pyeionephrites, prostatites, infections de la peau 
et des tissus mous, urgences chirurgicales abdo- 
minales... 

• rares mais graves : meningite, abces cerebral, 
endocardite, osteite, arthrite, cellulite, fasciite 
necrosante, enterocolites invasives (typhoide...) 

• assez rares et rarement graves : tuberculose, 
brucellose, Lyme... 

■ virales : 

• metropolitaines : 

- respiratoires : rhinopharyngite, angine, bron- 
chite, bronchiolite, pneumopathie... 

- digestives : gastro-enterites, 

- rougeole, oreillons, rubeole, varicelle, HSV, EBV, 
CMV, VIH, VHA, VHB, VHC, 

• exotiques : dengue, fievres hemorragiques... 

■ parasitaires ou fungiques : 

• metropolitaines : affectant surtout les immuno- 
deprimes (candidose systemique, pneumocys- 
tose, cryptococcose...), 

• exotiques : paludisme » abces amibien du foie, 
leishmaniose, bilharziose... 

► Non infectieuses : 

■ a evoquer en cas de : 

• persistance de la fievre, 

• manifestations particulieres; 

■ principalement : 

• IDM A maladie thromboembolique veineuse 
A, gros hematome, 

• hemopathies : lymphomes et leucemies aigues, 

• cancers : du rein surtout, 

• maladies systemiques : LES, PR, DPM, sarcoi- 
dose, maladie periodique, vascularites systemi- 
ques (Horton, PPR, Wegener, PAN...), Crohn, 
RCH, maladie de Still, 

• goutte, chondrocalcinose, 

• endocrinopathies : hyperthyroid ie, pheochromo- 
cytome, insuffisance surrenale, 

• causes medicamenteuses : vaccins, neurolepti- 
ques, interferon, progestatifs, p-lactamines, sul- 
famides... 

• hepatite alcoolique aigue, 

• thermopathomimie : fievre factice. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


URGENCES ET INDICATIONS 
D'HOSPITALISATION A 

► Age < 1 mois. 

► Signe(s) de gravite (cf. p. 609). 

► Fievre mal toleree. 

► Parents non fiables ou avec grande difficulty 
d'acces aux soins. 


FIEVRE AIGUE 

► Certaines localisations infectieuses : 

■ cerebromeningee; r item 96 4 

■ cardiaque : endocardite, pericardite; r items ios 

ET 2744 

■ endophtalmie; mtem 2124 

■ epiglottite; riTEivi 3374 

■ abdominales chirurgicales : appendicite, cho- 
lecystite, diverticulite, peritonite, salpingite... 

riTEMS 224, 258, 234, 275, 95 ET 274.4 

■ infection d'ascite; mtem 298.4 

■ cutanees graves : cellulites, fasciites, gangrene; 

riTEM 2044 

■ osteo-articulaires : arthrite, spondylodiscite, osteo- 
myelite... titem 924 

TRAITEMENT ETIOLOGIQUE 

Essentiel. 

PRINCIPE 

► Antibiotherapie : A 

■ debutee en urgence A, probabiliste, souvent : 

• parenterale, 

• en bitherapie synergique et bactericide; 

■ des les prelevements bacteriologiques faits : 

• sans en attendre le resultat, 

• secondairement adaptee au germe et a son anti- 
biogramme, 

• sauf dans 2 cas particuliers : 

- purpura fulminans : ceftriaxone des suspicion 
(purpura febrile), PL et hemocultures ensuite, 
adaptation secondaire, 

- asplenie : ceftriaxone des le debut de la fievre. 

► Soins specifiques adaptes : 

■ geste chirurgical : urgences abdominales, cellu- 
lite, fasciite, endocardite compliquee, corps etran- 
ger infecte... 

■ lavage articulaire : arthrite. 

■ kinesitherapie : infections pleuropulmonaires... 

■ perfusion d'albumine : en cas d'infection d'ascite. 

DETAILS 

Cf. chaque item. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

TRAITEMENT DES MANIFESTATIONS 
ASSOCIEES 

► Choc septique : remplissage, catecholamines. 

► Hypoxemie : oxygenotherapie. 

► Decompensation de tare : traitement preventif / 
curatif adapte. 

► Prevention des thromboses. 

TRAITEMENT DE LA FIEVRE 

► Moyens physiques : 

■ decouvrir; 

■ aerer la piece; 

■ boissons abondantes, a proposer regulierement 
aux enfants et aux sujets ages; 

■ ± bain a 2°C sous la temperature corporelle : 
classique, mais controversy (contraignant, parfois 
desagreable, moyennement efficace). 


MALADIES INFECTIEUSES 
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► Medicaments antipyretiques : 

■ indications : 

• fievre mal toleree, 

• T > 40°C chez i'enfant et I'adulte, 

• T > 38,5 °C chez le nourrisson (risque de deshy- 
dratation, mais pas d'effet preventif des convul- 
sions hyperthermiques); 

■ choix des molecules : 

• paracetamol a preferer aux AINS, 

• en raison d'une meilleure tolerance, a efficacite 
egale; 

■ voie : 

• orale en premiere intention, 

• rectale (paracetamol) : absorption aleatoire, 

• IV (paracetamol, aspirine) : cout, contraintes; 

■ chez I'enfant, prises a intervalle regulier, plutot 
que ponctuelles lors d'un pic febrile; 

■ paracetamol = Doliprane, Dafalgan... 

• traitement de premiere intention, 

• posologie : 60 a 80mg/kg/j sans depasser 4 g/j, 
en 4 prises, 

• antipyretique et antalgique, 

• effet secondaire principal : hepatite (essentielle- 
ment en cas de surdosage); 

■ AINS : 

• en 2 C intention : en cas d'echec ou de contra- 
indication du paracetamol (NB : pas d'interet 
d'associer en alternance paracetamol + AINS), 

• antipyretiques, antalgiques, anti-inflammatoires 
et antiagregants plaquettaires, 

• 3 molecules disponibles : 

- aspirine : 60mg/kg/j en 4~6 prises, sans depas- 
ser 4 g/j, 

- ibuprofene : a partir de 3 mois, 20 a 30 mg/ 
kg/j en 3-4 prises, sans depasser 1 200mg/j, 

- ketoprofene : a partir de 6 mois, 5 a 10 mg/ 
kg/6 h, sans depasser 300mg/j, 

• contra-indications : 

- association de 2 AINS, 

- allergie a la molecule, grossesse, allaitement, 

- ulcere gastro-duodenal evolutif ou risque 
hemorragique, 

- insuffisance hepatique ou renale severe, 

- virose : pour I'aspirine avant 16 ans, 

• principaux effets indesirables : 

- gastrite, ulcerations digestives parfois hemor- 
ragiques, 

- IRA, hepatite, 

- reactions allergiques : Stevens-Johnson, 

- cytopenies sanguines, allongement du temps 
de saignement, 

- risque majore d'infection des tissus mous en 
cas de varicelle (cellulite, fasciite necrosante), 

- syndrome de Reye : encephalopathie aigue 
post-virale (varicelle, grippe, rhinopharyn- 
gite...), avec troubles de conscience, convul- 
sions, LCS normal et hepatite cytolytique, 


survenant chez I'enfant (pic = 3 ans), favori- 
see par I'aspirine, aboutissant au deces dans 
1/3 des cas. 

SURVEILLANCE 

► Clinique : T, TA, FC, signes lies au foyer infec- 
tieux... 

► Biologique : 

■ CRP, negativation des prelevements bacteriologi- 
ques... 

■ dosages d'antibiotiques si necessaire. 

► Radiologique : evolution des lesions. 

CAS PARTICULARS CHEZ L'ENFANT 

► Enfant < 1 mois (nouveau-ne) : 

■ hospitalisation systematique en urgence pour : 

• examens complementaires en urgence : 

- NFS, CRP, PCT, TP, TCA, fibrinogene, 

- hemocultures, ECBU, ponction lombaire, 

- ionogramme, uree, creatinine, bilan hepatique, 

- radio de thorax, 

• antibiotherapie debutee des les prelevements 
effectues : 

- ceftriaxone + gentamicine, 

- ± amoxicilline (en cas de meningite); 

■ antibiotherapie arretee a 48 h, en I'absence d'in- 
fection bacterienne documentee. 

► Nourrisson de 1 a 3 mois : 

■ hospitalisation au moindre doute; 

■ ± examens complementaires identiques au nou- 
veau ne; 

■ ponction lombaire au moindre doute; 

■ en cas de signe de gravite : antibiotherapie sem- 
blable au nouveau-ne. 

► Absence de foyer infectieux identifie et de 
signe de gravite : 

■ situation frequente, notamment chez I'enfant; 

■ temporiser, surveiller, reevaluer; 

■ hydrater ± traiter symptomatiquement (en evitant 
les AINS et, au mieux, tout anti-pyretique, sauf 
fievre elevee avant 5 ans); 

■ principals hypotheses : 

• infection virale, s'amendant habituellement 
avant J5, 

• infection bacterienne : se revelant apres 1~2j ou 
a rechercher par des examens complementaires, 

• causes non infectieuses (cf. p. 611) 

► Bacteriemie occulte : 

■ definition : bacteriemie sans foyer infectieux dece- 
lable ni signe de gravite; 

■ frequente surtout chez les nourrissons : 

• 2-5% apres plus de 24 heures de fievre, 

• germes en cause : 

- pneumocoque (90%) » meningocoque, sal- 
monelle, staphylocoque dore, 

- Haemophilus influenzae predominant en I'ab- 
sence de vaccination. 
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Infection aigue des parties 
molles : abces, panaris, phlegmon 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


GENERALITES 

► Urgence liee au pronostic fonctionnel. 

► Localisation preferentielle : mains. 

► Porte d'entree : 

■ breche cutanee : plaie, ulceration, contusion... 

■ parfois minime ou inapergue. 

► Germes : 

■ staphylocoque dore » streptocoque A 1 > autres; 

■ autres : 

• enterobacteries, anaerobies, 

• Pasteurella (morsure de chat ou chien), 

• Mycobacterium marinum (aquariophiles); 

■ infections plurimicrobiennes frequentes. 

► Causes favorisantes : 

■ diabete, ethylisme, toxicomanie, traitements 
immunosuppresseurs, deficit immunitaire (SIDA, 
cancer...); 

■ a rechercher : 

• au moins par I'interrogatoire, 

• par des examens paracliniques en cas de recidive. 

► Piege : infection torpide, decapitee par une anti- 
biotherapie a I'aveugle et non adaptee. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


ABCES = URGENCE A 

TRAITEMENT MEDICO-CHIRURGICAL 

► Traitement de la porte d'entree A 

► Mise a plat. A 

► Prelevement bacteriologique. 

► Antibiotherapie : 

■ souvent a debut parenteral; 

■ amoxicilline-acide clavulanique; A 

■ pristinamycine : si allergie aux |3-lactamines; 

■ adaptation secondaire au germe et a son antibio- 
gramme. 

► Mise a jour antitetanique. A 

► Surveillance. 

COMPLICATIONS 

► Phlegmon : cf. p. 614-615. 

► Osteoarthrite par contiguite. titem 924 

► Cellulite, fasciite necrosante. titem 2044 

► Bacteriemie. 


Abces 


DIAGNOSTIC 


DEFINITION 

Collection infectieuse limitee par une coque 
neoformee. 

CLINIQUE 

► Notion de porte d'entree, de terrain favori- 
sant : cf. ci-dessus. 

► Tumefaction douloureuse, chaude, fluctuante 

± fistulisee. 

► ± Signes generaux : fievre... 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Prelevement bacteriologique : lors de la mise 
a plat. 

► ± Radio des os en regard : en cas devolution 
torpide ou de recidive (osteite) ou de suspicion 
d'arthrite associee. 

► ± Glycemie : si recidive. 


1 . Streptocoque p-hemolytique du groupe A, a evoquer clini- 
quement en cas de : erysipele, phlyctenes hemorragiques, hyper- 
esthesie cutanee initiale... 


Panaris 


DIAGNOSTIC 


DEFINITION 

Infection primitive aigue d'un doigt. 

DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE ESSENTIELLEMENT 

TROIS STADES EVOLUTIFS 

► Stade phlegmasique : 

■ tumefaction inflammatoire : rouge, chaude, dou- 
loureuse; 

■ douleur moderee a type de tension; 

■ habituellement sans fievre. 

► Stade collecte : 

■ tumefaction inflammatoire fluctuante; 

■ ± tache blanchatre de pus; 

■ douleur lancinante, insomniante; 

■ febricule possible. 

► Stade de diffusion : 

■ lymphangite : trainee erythemateuse; 

■ adenopathie satellite. 


MALADIES IIMFECTIE US ES 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Prelevement bacteriologique : en cas de collec- 
tion, lors de la mise a plat. 

► ± Radio des mains : en cas devolution torpide 
(osteite) ou de suspicion d'arthrite associee. 

► ± Glycemie : si recidive. 

COMPLICATIONS 

► Arthrite, osteite, osteoarthrite. 

► Phlegmon de gaine. 

► Necrose cutanee, cellulite. 

► Destruction de la matrice ungueale. 

DIAGNOSTIC TOPOGRAPHIQUE 

► Panaris peri-ungueal : 

■ localisation la plus frequente; 

■ risque d'arthrite. 

► Panaris sous-ungueal : risque d'arthrite et de- 
fection du tendon extenseur. 

► Panaris pulpaire : 

■ pulpe gonflee, tendue, chaude, douloureuse; 

■ perte de la pseudo-fluctuation normale de la 
pulpe. 

► Panaris du dos de la 2 e phalange : risques 
d'arthrite interphalangienne, de necrose du ten- 
don extenseur, de necrose cutanee et de cellulite 
du dos de la main. 

► Panaris de la face palmaire des doigts : risque 
de phlegmon de la gaine du tendon flechisseur. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


PANARIS = URGENCE 

Objectifs : limiter devolution et les complications. 

STADE PHLEGMASIQUE 

► Traitement medical : 

■ bains d'antiseptique local : A 

• avant le stade de collection, 

• chlorhexidine alcoolique A ou hypochlorite de 
sodium; 

■ mise a jour anti-tetanique A; 

■ ± antibiotherapie non systematique : 

• apres prelevement si possible, 

• indications : 

- terrain : immunodepression, nourrisson, valve 
cardiaque prothetique, 

- porte d'entree : morsure, souillure, 

- germe : pasteurellose, mycobacterie, 

- signes regionaux ou generaux, 

• medicament : 

- amoxicilline-acide clavulanique, 

- pristinamycine ou clindamycine : si allergie aux 
|3-lactamines. 

► Surveillance : 

■ autosurveillance quotidienne ± surveillance infir- 
miere tous les 2 jours; 

■ recherche de signes de collection, de phlegmon, 
d'arthrite. 


STADE COLLECTE OU DIFFUSE 

► Hospitalisation parfois : en cas de fievre, lym- 
phangite ou enfant. 

► Traitement chirurgical : A 

■ sous anesthesie generale ou plexique (ou locale 
pour certains, en I'absence de signe de diffusion); 

■ prelevements bacteriologiques de pus; 

■ excision, mise a plat A : evacuation du pus et 
ablation des tissus infectes; 

■ plaie laissee ouverte et non suturee, puis cicatrisa- 
tion dirigee, pansement quotidien. 

► ± Antibiotherapie : en cas de signes infectieux 
regionaux ou generaux. 

► Mise a jour antitetanique. A 

► Surveillance. 


Phlegmon des gaines 


DIAGNOSTIC 


DEFINITION 

Infection d'une gaine synoviale tendineuse. 

RAPPEL ANATOMIQUE 

► Gaines des tendons flechisseurs : 

■ gaine radiale = digito-carpienne externe : 

• de la 2 e phalange du pouce (insertion du long 
flechisseur du pouce), 

• a la face anterieure du poignet; 

■ gaine cubitale = digito-carpienne interne : 

• de la base de la 3 e phalange de I'auriculaire 
(insertion du flechisseur profond), 

• a la face anterieure du poignet, 

• communicant parfois avec la gaine radiale au 
poignet; 

■ 3 gaines digitales des doigts medians : 

• de la base de la 3 e phalange (insertion du fle- 
chisseur profond), 

• a la hauteur du pli de flexion palmaire distal, 

• ne communiquant pas entre elles. 

DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE ESSENTIELLEMENT 

► Signes generaux : 

■ fievre frequente; 

■ ± frissons. 

► Signes locaux : 

■ porte d'entree : 

• inoculation directe : plaie, piqure... 

• diffusion par contigufte : panaris, arthrite; 

■ ± lymphangite ± adenopathie satellite; 

■ douleur : 

• intense, pulsatile, insomniante, 

• debutant a la porte d'entree, 

• gagnant le trajet entier de la gaine, 

• majoree par la pression du cul-de-sac proximal 
ou la mobilisation des doigts; 
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Phlegmon des espaces 
celluleux 


DIAGNOSTIC 


DEFINITION 

► Infection (sub)aigue du tissu conjonctif. 

► Non limitee par une coque neoformee. 

RAPPEL ANATOMIQUE 

► Espaces celluleux de la main : 

■ palmaires : 

• thenarien, hypothenarien, 

• palmaires medians, superficiel et profond, 

• commissuraux : interdigitaux; 

■ dorsaux : pre- et retrotendineux. 


■ difficulty a I'extension passive d'un doigt; 

■ tumefaction a predominance palmaire; 

■ a des stades evolues : 

• doigt en crochet irreductible, 

• puis rupture tendineuse : disparition du crochet. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► NFS, CRP, TP, TCA : bilan inflammatoire et preo- 
peratoire. 

► Glycemie ± serologie VIH : terrain favorisant. 

► Radio des mains et poignets : recherche d'os- 
teite, d'arthrite. 

► Bacteriologie : 

■ prelevements locaux de la porte d'entree et pro- 
fonds peroperatoires; 

■ ± hemocultures si fievre. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


PHLEGMON = URGENCE A 

TRAITEMENT MEDICO-CHIRURGICAL 

► Intervention chirurgicale : 

■ en urgence; A 

■ excision de la porte d'entree; A 

■ prelevements bacteriologiques; A 

■ ouverture du cul-de-sac proximal; 

■ determination peroperatoire du stade evolutif : 

• 1 : synovite exsudative : liquide clair ou louche, 
tendon intact, 

• 2 : synovite purulente : liquide purulent, tendon 
intact, 

• 3 : synovite purulente avec necrose infectieuse 
du tendon, 

■ suivant les stades : 

• 1 : lavage abondant antiseptique, 

• 2 : lavage + synovectomie, 

• 3 : lavage + excision de la gaine et du tendon 
necrose ; 

■ fermeture lache de la voie d'abord; 

■ reconstruction dans un 2 e temps si necessaire. 

► ± Antibiotherapie : A 

■ indications : 

• stades 2 et 3, 

• lymphangite, 

• phlegmon des espaces celluleux; 

■ debutee apres prelevement local, par voie paren- 
terale; 

■ medicament employe initialement : 

• amoxicilline-acide clavulanique ± aminoside ini- 
tialement, 

• ou clindamycine ou pristinamycine ± aminoside 
initialement : si allergie aux |3-lactamines; 

■ adaptation secondaire au(x) germe(s). 

► Antalgiques. 

► Mise a jour antitetanique. A 

► Immobilisation en phase aigue. A 

► Suivi de la cicatrisation. 

► Kinesitherapie A : reeducation precoce. 

► Surveillance. 


CLINIQUE 

► Porte d'entree : 

■ inoculation directe : piqure septique; 

■ foyer infectieux de voisinage (panaris...). 

► Manifestations : 

■ tumefaction douloureuse, chaude, fluctuante 
± fistulisee; 

■ possibility de mobilisation passive des doigts; 

■ possibles signes locoregionaux ou generaux : 

• lymphangite, adenite, 

• fievre, frissons. 

► Localisations = espaces celluleux : 

■ face dorsale de la main (le plus souvent); 

■ espace palmaire median; 

■ commissures : entre les racines des doigts; 

■ eminence thenar. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES : idem Gaines 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


PHLEGMON DE LA MAIN = URGENCE 

► Traitement medico-chirurgical. 

■ intervention chirurgicale : 

• en urgence, A 

• excision de la porte d'entree, A 

• prelevements bacteriologiques, A 

• mise a plat; A 

■ antibiotherapie : A 

• souvent a debut parenteral, 

• amoxicilline-acide clavulanique, 

• pristinamycine ou clindamycine : si allergie; 

■ antalgiques; 

■ mise a jour antitetanique; A 

■ immobilisation en phase aigue; A 

■ kinesitherapie A : reeducation precoce. 

► Surveillance. 

COMPLICATIONS 

► Osteoarthrite par contiguite. fitem 92^ 

► Fasciite necrosante. ’■item 204 j 

► Bacteriemie. 


MALADIES IIMFECTIE US ES 











MALADIES INFECTIEUSES 


616 


PARTIE 1 
MODULE 11 

ITEM 213 


Plaies, piqures et morsures 


Objectifs Urgences et leur prise en charge, prevention de la rage 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Prise en charge aussi precoce que possible de 
toute plaie. A 

RECHERCHE DE COMPLICATIONS 

► Complications traumatiques : 

■ importantes, surtout aux mains et au visage; 

■ principales complications traumatiques : 

• lesion vasculaire : extremite froide, pale ou cya- 
nosee, hemorragie, 

• lesion nerveuse : deficit sensitivo-moteur, 

• lesion tendineuse, osseuse ou articulaire, 

• plaie oculaire, palpebrale profonde, jugale pro- 
fonde, transfixiante de I'oreille ou du nez, 

• lesion d'organe profond par une plaie pene- 
trante; riTEM 201.4 

■ exploration chirurgicale : en cas de complication 
ou d'exploration incomplete. 

► Complications infectieuses : 

■ le plus souvent retardees; 

■ facteurs de risque infectieux : 

• terrain : 

- immunodepression : diabete, splenectomie, 
cirrhose, VIH, immunosuppresseur, 

- age avance, obesite, denutrition, tabagisme, 

• plaie : 

- souillure : excretas, salive (morsure, lechage), 
corps etrangers (terre, debris organiques...), 

- tissus devitalises (ecrasement, laceration...), 

- siege : zone irradiee ou ischemique, 

• retard de prise en charge; 

■ signes d'infection : 

• generaux : fievre, frissons, 

• locoregionaux : 

- inflammation : gonflement, erytheme, douleur 
majoree, 

- odeur nauseabonde, crepitation, 

- ecoulement : sang, liquide, pus, 

- reouverture de la plaie; 

■ principales complications infectieuses : 

• erysipele, abces, fasciite necrosante, gangrene 
gazeuse, 

• osteite, osteomyelite, arthrite, 

• septicemie, 

• maladies d'inoculation specifiques, riTEM 201.4 

• VHB, VHC et VIH en cas de morsure humaine. 


TRAITEMENT LOCAL NON SPECIFIQUE 

► Analgesie 

► Disinfection : A 

■ lavage, detersion : 

• a I'eau et au savon : si souillure importante, 

• au serum physiologique : dans tous les cas; 

■ antisepsie : polyvidone iodee ou hypochlorite de 
sodium ou chlorhexidine. 

► Ablation des corps etrangers : brassage des 
plaies souillees sous anesthesie si necessaire. 

► ± Parage, si necessaire : 

■ excision des tissus contamines ou devitalises; 

■ par un chirurgien en cas de plaie profonde ou 
delabrante ou perte de substance. 

► Discussion de suture : 

■ possible immediatement en cas de plaie non contuse, 
propre, non liee a une morsure, vue tot (< 6 h); 

■ possible apres parage : 

• plaie contuse, souillee ou vue tard (sauf morsure 
vue tard), 

• notamment morsure au visage avec prejudice 
esthetique, sous couverture antibiotique et sur- 
veillance; 

■ contre-indiquee pour certaines morsures : 

• profondes ou de la main, 

• vues apres plus de 24 h, 

• infectees de faqon patente; 

■ differee ou remplacee par une cicatrisation diri- 
gee en cas de : 

• petites pertes de substance cutanee, sans 
atteinte ou mise a nu d'element noble, 

• morsures non compliquees et sans prejudice 
esthetique, 

• plaie souillee a haut risque infectieux. 
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PLAIES, PIQURES ET MORSURES 


TRAITEMENT GENERAL 

► Prevention du tetanos. A riTEM 103 .i 

► Prevention de la rage A (cf. ci-contre). 

► Discussion d'antibiotherapie : 

■ pas d'antibioprophylaxie systematique; 

■ antibiotherapie preemptive = sur suspicion de- 
fection debutante : 

• indications : 

- contamination : forte, tellurique ou par excre- 
tas, 

- parage non satisfaisant, corps etrangers, 

- fractures ouvertes, exposition articulaire ou 
tendineuse, 

- morsures a risque septique important : profon- 
des, delabrees, punctiformes, de la main, sutu- 
rees de la face, de chat, d'homme penetrante, 
sur terrain a risque, 

- plaie vue tardivement (> 10 h), 

- autres facteurs de risque (au cas par cas) : ter- 
rain a risque... 

• prelevement bacteriologique : non systematique, 
fait en cas de signe defection patente; 

■ antibiotherapie curative : en cas d'infection 
patente ; 

■ modalites, en fonction de la plaie et du terrain : 

• plaie contaminee : orbenine ou pristinamycine 
ou clindamycine, 

• fractures ouvertes, exposition articulaire ou 
tendineuse, forte contamination, ischemie ou 
diabete : amoxicilline-acide clavulanique ou clin- 
damycine ± gentamicine, 

• morsure : amoxicilline-acide clavulanique ou 
doxycycline, 

► Indications chirurgicales : A 

■ plaie profonde ou delabrante ou perte de subs- 
tance importante; 

■ fractures ouvertes, exposition articulaire ou tendi- 
neuse; 

■ lesion d'element noble. 

SURVEILLANCE 

► Consultation de reevaluation : 

■ a 24 h en cas de morsure; 

■ a 48-72 h en cas de plaie a risque infectieux. 

► Auto-surveillance : 

■ signes d'infection (cf. p. 616); 

■ coloration anormale de la plaie ou des extremites; 

■ trouble sensitif ou moteur. 


PREVENTION DE LA RAGE 


RAGE : GENERALITIES 

► Definition : 

■ encephalite liee au lyssavirus rabique (famille des 
rhabdovirus); 

■ se manifestant par une agitation et des spasmes 
ou des paralysies ascendantes; 

■ toujours mortelle en cas de manifestation clinique; 

■ immunisation obtenable avant le debut de la mala- 
die en cas de vaccination debutee des le contage. 

► Repartition geographique : 

■ absence en France depuis decembre 1998, mais 
vigilance necessaire en raison d'importations ille- 
gales d'animaux; 

■ presence en Europe, surtout a I'Est; 

■ prevalence elevee en Asie, Afrique, Amerique cen- 
tral et du Sud. 

► Reservoir chiens, renards, chauves-souris, 
chats. 

► Contagiosite : 

■ animaux domestiques : de 1 5 j avant les signes cli- 
niques jusqu'a leur mort; 

■ animaux sauvages : 

• cas general : de 30 j avant les signes cliniques 
jusqu'a leur mort, 

• chauves-souris : porteuses asymptomatiques. 

► Modes de transmission : 

■ salive : lors d'une morsure ou d'une griffure; 

■ voie muqueuse : lechage, doigts souilles; 

■ inhalation : air des grottes infestees de chauves- 
souris. 

► Incubation : 30~40j (10 j~ 1 an). 

PREVENTION 

► Limitation des expositions au risque : 

■ sejours inutiles en zone a risque; 

■ contacts avec des animaux a risque; 

■ reglementation des importations d'animaux, avec 
mise en quarantaine si besoin. 

► Vaccination preventive : A 

■ humaine : 

• virus inactive, 

• indiquee dans des cas specifiques : 

- professions a risque : veterinaires, personnels 
de laboratoire, equarrisseurs, taxidermistes, 
gardes-forestiers... 

- voyageurs en zone a risque pour plus d'un 
mois ou de fagon repetee, 

• modalites : 

- injections a JO, J7 et J21 ou J28, 

- puis rappel a 1 an et tous les 5 ans : en cas de- 
position persistante ou de serologie < 0,5 U/mL; 

• a completer par une vaccination curative en cas 
de morsure a risque; 

■ animaie : 

• virus attenue, 

• animaux domestiques : injectable pour bovins, 
chiens et chats, 

• animaux sauvages : vaccination orale des renards. 


MALADIES IIMFECTIE USES 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


I/I 

UJ 

l/l 

3 

UJ 

h 

u 

UJ 

IL 


IA 

111 


ml 

< 
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CONDUITE A TENIR EN CAS DE MORSURE 
PAR UN ANIMAL 

TRAITEMENT LOCAL NON SPECIFIQUE 

► Cf. p. 616. 

► Pas de suture sauf au visage : necessity esthetique. 

EVALUATION DU RISQUE 
DE CONTAMINATION 

► Zone d'enzootie rabique. 

► Siege des morsures : face, cou, extremites, 
muqueuses. 

► Etat vaccinal de Tanimal (certificat vaccinal a 
fournir par I'eventuel proprietaire). 

► Comportement de I'animal. 

► Examen de I'animal : 

■ vivant => garde sous surveillance veterinaire pen- 
dant > 1 4 j : 

• examens et certificats obligatoires : a JO, J7 et 
J 1 4, 

• + J30 en cas d'animal sauvage, 

■ mort : examen de I'encephale en urgence a I'lns- 
titut Pasteur. 

VACCINATION A 

► En centre antirabique agree. 

► Indications : toute morsure par un animal n'etant 
pas apparemment sain et surveillable 14j par un 
veterinaire : 

■ disparu : traitement vaccinal complet, 

■ mort : 

• examen de I'encephale fait en urgence a I'lnsti- 
tut Pasteur, 

• vaccination interrompue en cas d'infirmation du 
diagnostic, 


■ vivant et suspect : vaccination debutee et inter- 
rompue en I'absence de rage clinique chez I'ani- 
mal apres 14 jours de surveillance veterinaire, 

■ animal vivant et sain lors du premier examen : 

• observation veterinaire de I'animal, 

• vaccination debutee en urgence des le premier 
signe de rage chez I'animal, 

• pas de risque en I'absence de rage clinique chez 
I'animal a J14. 

► Voie : IM deltoidienne; 

► Schemas de vaccination : 

• schema long : 1 injection a JO, J3, J7, J14, J28 
(et J90 en cas de serotherapie initiale); 

• schema court : 2 injections en 2 sites differents 
a JO puis 1 injection a J7 et a J28; 

• schema du sujet vaccine < 5 ans plus tot : rap- 
pels a JO et J3. 

IMMUNOGLOBULINES SPECIFIQUES A 

► En centre antirabique agree. 

► Denomination Ig antirabiques humaines 

Imogam Rage. 

► Indications : 

• animal enrage confirme; 

• animal fortement suspect : zone d'endemie, 
comportement anormal, chauve-souris... 

• immunodepression et morsure a risque (pro- 
fonde, delabree, punctiforme, penetrante). 

► Modalites : 

• injection en partie autour de la plaie, dans un 
autre site que la 1 re injection de vaccin; 

• pas plus d'une semaine apres le debut de la vac- 
cination. 
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Objectif 


Ulcerations ou erosion 
des muqueuses orales ou 
genitales 

Diagnostic 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Erosion : perte de substance superficielle, limitee 
a I'epithelium, respectant le chorion. 

► Ulceration : perte de substance de I'epithelium 
et du chorion. 

► Exulceration : erosion post-vesiculeuse ou post- 
bulleuse. 

► Chancre : erosion ou ulceration au point de pene- 
tration d'un germe specifique. 

► Ulcere : ulceration chronique, sans tendance 
spontanee a cicatriser. 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 


► Clinique : 

■ interrogatoire : 

• antecedent ou facteurs de risque d'IST, voyage, 
syndrome infectieux, 

• maladie bulleuse, Crohn, Behget, traumatisme, 
medicaments, 

• evolution : aigue, chronique, recurrente; 

■ examen physique : 

• lesions : siege, nombre, induration, douleur, pru- 
rit, aspect, 

• signes associes : adenopathie, lesions cutanees 
ou d'autres muqueuses, signes urogenitaux, 
arthralgies, diarrhee... 

► Examens complementaires : 

■ guides par la clinique; 

■ prelevements locaux : 

• serosite, materiel cellulaire, biopsie (bulle, ulce- 
ration chronique suspecte) pour histologie stan- 
dard ± IFD, 

• microscopie sur fond noir, frottis, culture (bacte- 
rienne, virale), cytodiagnostic, IF... 

■ prelevements sanguins : 

• NFS, VS, CRP, ASAT, ALAT, creatinine... 

• AAN, AC antisubstance intercellulaire, AC anti- 
membrane basale cutanee... 

• serologies : TPFIA et VDRL A, Coxsackie, 

• si 1ST : serologies VIH, VHB, TPFIA, VDRL, 

• ne pas rechercher I'HLA B5 ou B51 pour argu- 
menter une maladie de Behget : faible sensibilite 
(70 %) et specificite insuffisante. 


CAUSES 


► Generalites : 

■ causes similaires en buccal et genital; 

■ 1ST : genitales > buccales; 

■ carcinomes, hemopathies, aphtes, Coxsackie 
buccaux > genitaux; 


■ ulceration genitale : syphilis jusqu'a preuve du 
contraire; 

■ ulceration chronique : carcinome epidermoide 
= 1 re hypothese; 

► Infections : 

■ 1ST : cf. tableau p. 620; titem 95 a 

• en Europe, HSV > syphilis » chancre mou, 
Nicolas-Favre, donovanose, 

• VIH : primo-infection et SIDA (CMV, HSV chroni- 
que, mycobacteries), titem asi 

• gale : « chancre scabieux» = nodule ulcere pru- 
rigineux des organes genitaux; 

■ autres infections : 

• VVZ : ulcerations post-vesiculeuses douloureu- 
ses, systematises si zona, 

• Coxsackie virus (chez I'enfant surtout) : 

- syndrome pieds-mains-bouche : stomatite dou- 
loureuse et vesicules palmoplantaires, 

- herpangine : stomatite posterieure vesiculeuse 
douloureuse et febrile, 

• CMV : ulcerations muqueuses du patient immu- 
nodeprime, 

• angine de Vincent : 

- ulceration amygdalienne profonde souple, cou- 
verte de membranes grisatres non adherentes, 
avec adenopathie sous angulo-maxillaire unila- 
teral, febrile, 

- prelevement local : association fusospirillaire, 

• tuberculose : ulceration infiltree (rare). 

► Inflammations : 

■ aphte : 

• ulceration plutot buccale que genitale, unique 
ou multiple, < 1 cm le plus souvent, 

• arrondie, a fond jaunatre, bord net, halo erythe- 
mateux, douloureuse, 

• guerissant en 10 jours, souvent recidivante, 

• favorisee par certains aliments (gruyere, noix...), 

• le plus souvent occasionnelle ou dans le cadre 
d'une aphtose commune (idiopathique, benigne), 

• parfois symptomatique de : Crohn, neutropenie, 
VIH (aphtes geants) ou de Behget, 

• maladie de Behget : 

- tJ/9= 4, origine mediterraneenne, 

- aphtose volontiers bipolaire > 3 poussees par an, 

- uveite, pseudo-folliculites, erytheme noueux, 
arthrites, phlebites superficielles, atteinte neu- 
rologique... 

- aucun moyen de diagnostic biologique fiable; 

■ LES ; riTEivi 117 ^ 

■ maladie de Crohn; titem rtaj 
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ITEM 343 


ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


I/I ■ lichen erosif : erosions muqueuses douloureuses 
LU sur reseau blanchatre ± papuleux. 

► Traumatismes : 

■ lesion volontiers unique, unilaterale, douloureuse, 
guerissant en moins de 15 jours; 

■ traumatisme mecanique ou caustique trouve par 
anamnese (parfois pathomimie). 

► Maladies bulleuses : 

■ pemphigus vulgaire; titem iwj 

■ pemphigo'ide bulleuse; titem ne> 

■ erytheme polymorphe : 

• souvent post-infectieux (HSV, mycoplasme), 

• exulcerations post-bulleuses douloureuses, 

• dans le cadre d'une dermatose aigue ± recidivante, 

• lesions erythemato-bulleuses en cocardes, 

• histologie : necrose epidermique eosinophile, 
oedeme dermique predominant a la jonction 
dermo-epidermique, bulle sous-epidermique, 
IFD negative; 

■ pemphigo'ide cicatricielle : 

• maladie bulleuse rare touchant le sujet d'age mur, 

• bulles essentiellement muqueuses laissant des ero- 
sions chroniques douloureuses et synechiantes, 

• histologie semblable a la pemphigo'ide bulleuse 
mais avec frequents depots d'lgA. AC anti- 
BPAg2 seriques, 

• pronostic visuel parfois en jeu; 


■ syndrome de Lyell : 

• necrose epidermique aigue de plus de 30% du 
tegument, 

• presque toujours medicamenteuse (toxidermie), 

• bulles, grands decollements cutaneomuqueux, 
Nikolsky+, fievre, 

• histologie : bulles sous- ou intra-epidermiques, 
sans depot en IFD; 

■ syndrome de Stevens-Johnson : idem sur moins 
de 10% des teguments. 

► Causes oncohematologiques : 

■ carcinome epidermoide : ulceration chronique 
induree, saignotante, buccale » genitale, sou- 
vent avec adenopathie satellite dure, en contexte 
ethylotabagique; 

■ LAM, agranulocytose, lymphome : lesions ulcero- 
necrotiques. 

► Medicaments : 

■ immunosuppresseurs : methotrexate, leflunomide; 

■ chimiotherapies anticancereuses; 

■ anti-angoreux : nicorandil (//core/); 

■ antiviraux : Foscarnet, Videx. 

► Carences : 

■ scorbut (avitaminose C); 

■ pellagre (avitaminose PP). 


Principales ulcerations veneriennes : diagnostic 



Herpes A 

Syphilis A 


Lymphogranulo- 


Principales 

ulcerations 

veneriennes 

(HSV 1 ou 2 : 

1 plus buccal 

2 plus genital) 

Primaire 

Secondaire 

Chancre mou 

matose 
venerienne 
(maladie de 
Nicolas-Favre) 

Donovanose 

Agent 

pathogene 

Herpes virus 
simplex 

Treponema pallidum 

Haemophilus 

ducreyi 

Chlamydia 

trachomatis 

Calymmato- 

bacterium 

granulomatis 

Incubation 

2 a 20 jours 

21 jours 

10 semaines 

2 a 5 jours 

3 jours a 
3 semaines 

2 mois 

Ulceration 

Vesicules 
en bouquet, 
puis 

exulcerations 

douloureuses 

Chancre 
unique, indure, 
superficiel, 
indolore 

Frosions 
genitales 
et/ou buccales 
indolores 

Chancres 

multiples, 

non indures, 

infiltres, 

profonds, 

sales 

douloureux 

Petit chancre 
ephemere 
pouvant passer 
inapergu 

Ulcerations 

indolores 

Ganglion(s) 

Multiples 
si primo- 
infection 

Unique, indolore 

Polyadeno- 

pathie 

Douloureux 

Unilateraux, 

inguinaux, 

suppures 

Non mais 

pseudo- 

bubons 

Evolution 

spontanee 

Regression 

Recurrences 

Regression 

Poussees 
regressives, 
sur quelques 
mois 

Fistulisation 
des adeno- 
pathies 

Fistulisation 
des adenopathies 

Delabrante 

Prelevement 

local 

Cytodiagnostic 

Spirochetes au microscope a fond 
noir 1 

Bacilles Gram- 
en chainettes 

PCR sur serosite 
ou ponction 
ganglionnaire 

Bacilles 

Gram- 

Serologie 

Inutile 

VDRL, TPHA A 
± FTA (plus precoce) 

- 

Peu contributive 

- 


1 . NB : attention parfois spirochetes non syphilitiques saprophytes buccaux 
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ITEM 52 


Objectif 


Handicap mental. Tutelle, 
curatelle, sauvegarde de justice 

Principes d'orientation et de prise en charge 


PRINCIPES D'ORIENTATION 


► Handicap mental : 

■ deficience durable intellectuelle ou psychique; 

■ reduisant I'activite ou la participation a la vie 
sociale. 

► Causes : 

■ genetiques : maladies genetiques, aberrations 
chromosomiques; 

■ obstetricales : irradiation, medicament, infection, 
alcool, tabac, drogue, trouble endocrinien ou 
metabolique; 

■ perinatale : ischemie cerebrale neonatale, prema- 
turity. . 

■ acquises : delire, demences, alcoolisme et autres 
toxicomanies, infections, troubles endocrino- 
metaboliques, intoxications, traumatisme cranien, 
asphyxie... 

► Evaluation, fitem 494 

► Notion d'incapable majeur : Code civil : « la 
majorite est fixee a 18 ans; a cet age on est capa- 
ble de tous les actes de la vie civile. Est neanmoins 
protege par la loi, soit a I'occasion d'un acte parti- 
culier, soit de maniere continue, le majeur qu'une 
alteration de ses facultes personnels met dans 
I'impossibilite de pourvoir seul a ses interets». 


PRINCIPES DE PRISE EN CHARGE 


Responsabilite du medecin : engagee en I'ab- 
sence de demande de protection civile d'un patient 
aux capacites alterees. 

Modalites des mesures de protection : 

cf. tableau p. 624. 


NOUVELLES MESURES DE PROTECTION 
(1/1/2009) 


MANDAT DE PROTECTION FUTURE 

► Beneficiaire : personne non sous tutelle. 

► Droit : 

■ designation d'une ou plusieurs personnes char- 
gees de la representer; 

■ pour le cas ou elle ne pourrait plus pourvoir seule 
a ses interets. 

MESURE D'ACCOMPAGNEMENT SOCIAL 

PERSONNALISE (MASP) 

► Beneficiaire : 

■ beneficiaire de prestations sociales; 

■ en danger du fait de ses difficulty a les gerer. 

► Modalites : 

■ evaluation par les services sociaux du Conseil 
general ; 

■ apres demande par une personne quelconque. 

► Deux types : 

■ MASP simple : durant 6-24 mois renouvelable 
jusqu'a 4 ans; 

■ MASP contraignante : durant < 2 ans renouvela- 
bles < 4 ans (en cas de refus de MASP simple et 
de retard de loyer > 2 mois). 

MESURE D'ACCOMPAGNEMENT 

JUDICIAIRE 

► Beneficiaire : personne incapable de gerer ses 
prestations sociales. 

P- Modalites : 

■ demandee par le procureur de la Republique; 

■ au vu d'un rapport des services sociaux; 

■ puis decidee par le juge des tutelles. 

► Duree : > 2 ans renouvelables < 4 ans. 
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HANDICAP - INCAPACITY - DEPENDANCE 


Mesures de protection des incapables majeurs 



Sauvegarde de justice itk 

Curatelle ik 

Tutelle 

Protect/on 

Immediate, provisoire, d'effet 
limite 

Durable, adaptee, souple et modulable 

Complete et durable 

Indications 

Alteration temporaire 
des capacites civiles 
d'un majeur, d’origine 
somatique ou psychique : etat 
maniaque, bouffee delirante... 

Handicap durable necessitant conseil 
ou controle dans les actes 
de la vie civile mais autonomie partielle 
preservee : schizophrenic, trouble 
bipolaire, alcoolisme, debilite legere. . . 

Handicap durable necessitant 
d'etre represente de maniere 
continue dans les actes 
de la vie civile : demence, 
debilite mentale profonde... 

Procedure 

Demandeur 

possible 

Medecin 

Procureur de la Republique 

Malade, entourage, procureur de la Republique ou juge des tutelles 
lui-meme (sur saisine du parquet) 

Curateur : pour modulation 

Curateur 

Demande 

Adressee au procureur 
de la Republique 

Adressee au juge des tutelles du tribunal d'instance ou au procureur 

Certificat 

medical 1 

Ecrit par un medecin these 

Constatant 1'alteration des facultes intellectuelles et physiques 

Precisant que le patient 
est « incapable de pourvoir 
seul a ses interets » 

Precisant que le patient doit 
«etre conseille ou controle 
dans les actes de la vie civile » 

Precisant que le patient doit 
« etre represente de maniere 
continue pour les actes 
de la vie sociale » 

Expertise 

psychiatrique 

Non 

Oui 

Oui 

Audition 
et information 

Sans obligation d'information 
du patient ou de sa famille 
par le medecin declarant 

Audition du patient sauf si : 

- hors d'etat d'exprimer sa volonte 

- risque pour sa sante 
Audition de la famille ± enquete sociale 

A dministrateur 
des biens 

— 

Curateur : Tuteur : 

personne physique nommee par le juge des tutelles 
et agissant sous son controle : conjoint, proche ou professionnel 

Duree 

6 mois puis par periodes 
de 6 mois et jusqu'a 2 ans 
au total 

Periodes < 5 ans renouvelables 2 
Jusqu'a mainlevee 

(demandee par la personne aupres de son medecin traitant), 
ou jusqu'a la fin de la periode prevue, en I'absence de renouvellement 

Effets 

Protection par possibilite 

d'annulation de decisions 

par lesquelles le patient 

se leserait 

Pas de modification 

des droits civils ou civiques 

Controle des decisions civiles 
et de gestion 

Preservation d'une certaine 
autonomie : 

- droit de vote mais ineligibilite 

- droit a testament si certifie 
«sain d'esprit » 

- administration du patrimoine 3 

Aucun droit civil, civique, 
politique ni juridique 
Actes anterieurs : annulables, 
si maladie preexistante, 
surtout si sauvegarde 
de justice enregistree 
anterieurement 


1. Certificat medical : cf. contenu page suivante. Inutile en cas de demande de sauvegarde de justice par un medecin hospitalier. 

2. Duree : possiblement a vie en cas de tutelle avec expertise attestant I'irreversibilite de I'etat apres 2 certificats a 5 ans d'intervalle. 

3. Decisions autonomes annulables par le tribunal a la demande du curateur. 
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HANDICAP MENTAL. TUTELLE, CURATELLE, SAUVEGARDE DE JUSTICE 


Certificat medical 


Sauvegarde de justice 

Curatelle 

Tutelle 

M. le procureur de la Republique 
tribunal de grande instance du departement 

M. le juge des tutelles 
tribunal d'instance 

Je, soussigne, docteur X 
certifie avoir examine le X/X/20XX 
monsieur X, ne le X a X 
domicilie a X 

J’ai constate I'alte ration de ses capacites 
personnels le rendant incapable 
de pourvoir seul a ses interets 

J'ai constate I'alteration de ses facultes mentales 
(termes descriptifs et circonstancies) 

II a besoin d'etre conseille ou 
controle dans les actes de la vie 
civile 

II necessite d'etre represente d'une maniere 
continue dans les actes de la vie civile 

II doit etre place sous sauvegarde de justice 

Pour ces raisons, I'ouverture d'une curatelle / tutelle parait justifiee 

Le malade (ne) peut (pas) etre entendu par le juge des tutelles sans gue cela porte prejudice a sa sante 

Signature 
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Transplantation d'organes 


Objectifs Aspects epidemiologiques et immunologiques, aspects ethiques 
et legaux, choix du couple donneur/receveur, modalites du don 
d'organe, organisation administrative, principes de traitement, 
complications, pronostic, resultats, surveillance 


ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES 


Cf. tableau p. 630. 


ASPECTS IMMUNOLOGIQUES 


NECESSITY DE COMPATIBILITY 

► ABO : indispensable avant toute greffe (sinon ris- 
que de rejet precoce). 

► HLA : 

■ degre de compatibilite necessaire variable selon le 
type d'organe (risque de rejet suraigu); 

■ phenotypage par biologie moleculaire : 

• classe I : A, B et C, 

• classe II : DR, DQ et DP (DP et DQ generale- 
ment non types en routine : role dans le rejet 
a evaluer). 

RECHERCHE D'ANTICORPS ANTI-HLA 

SERIQUES 

► Situations a risque d'induction d'AC anti- 

HLA : grossesse, transfusions, transplantation 
anterieure. 

► Recherche repetee : 

■ dans le mois suivant une transfusion ou une trans- 
plantectomie; 

■ sur un panel de lymphocytes. 

► Test de lymphocytotoxicite ( crossmatch ) : 

■ du serum du receveur sur les cellules des gan- 
glions et de la rate du donneur mort ou sur les 
lymphocytes circulants du donneur vivant; 

■ pratique avant toute greffe renale pour prevenir 
le rejet suraigu. 

► Notion d'hyperimmunisation : 

■ AC contre plus de 80% des lymphocytes d'un 
panel; 

■ 12 a 20% des patients en attente de transplan- 
tation renale; 

■ faible chance d'etre transplants motivant une 
priorite d'attribution de greffon. 

REPONSE ALLO-IMMUNE 

► 1. Reconnaissance des complexes CMH-peptide 
presents a la surface des cellules presentatrices 
de I'antigene (CPA) par les recepteurs du lympho- 
cyte T (TCR). 

► 2. Interaction de molecules de co-stimulation por- 
tees par les CPA avec leurs ligands presents sur les 
lymphocytes T, les activant : 


■ synthese de cytokines; 

■ majoration des recepteurs des cytokines (IL-2...). 

► 3. Activation de ces recepteurs mettant les cellu- 
les en cycle. 

► 4. Proliferation cellulaire. 


ASPECTS ETHIQUES ET LEGAUX 


► Redefinition de la notion de mort (cf. 
«Donneurs» ci-dessous). 

► Lois de bioethique de 1994 et 2004 : 

■ inviolabilite du corps humain; 

■ consentement A revocable a tout moment; 

■ gratuite A du don, non-patrimonialite du corps 
humain ; 

■ anonymat A du donneur et du receveur; 

■ application des principes de securite sanitaire. 


MODALITES DE DON D'ORGANE 


CANDIDATS A LA TRANSPLANTATION 

► Conditions d'inscription sur la liste nationale 
des patients en attente de greffe : 

■ information des risques de mortalite et de mor- 
bidite; 

■ consentement ecrit; 

■ recherche de contre-indications : 

• absolues : cancer, infection systemique, faible 
esperance de vie (< 2 ans), pathologie psychia- 
trique grave, 

• relatives : VIH, limites d'age (70 ans pour les 
reins, le coeur ou le poumon, 45 ans pour une 
greffe coeur-poumons), 

• specifiques, par exemple pour le poumon : AC 
anti-HLA, denutrition, obesite morbide, osteo- 
porose severe et fracturaire, tabagisme actif, 
dependance de la ventilation mecanique, 

• facteurs de risques : terrain vasculaire... 

► Examens complementaires : cf « Principe de 
traitement ». 

DONNEURS 

TYPES DE DONNEURS 

► Donneurs «a coeur arrete» : rare, complique, 
moins bons resultats. 

► Donneurs en etat de mort cerebrale «a coeur 
battant» : 

■ le plus frequent; 
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TRANSPLANTATION D'ORGANES 


■ diagnostic de la mort encSphalique A (loi de 
bioSthique de 1994) : 

• 2 examens cliniques A faits par 2 mSdecins : 
absence totale de conscience, d'activitS motrice 
spontanSe, de rSflexe du tronc cerebral et de 
ventilation spontanee, 

• 2 EEG A de 30 min plats arSactifs ou une 
angiographie cSrSbrale montrant I'absence de 
circulation encephalique; 

■ non-refus A : article L. 1232-1 du Code de la 
santS : « Le prelevement peut etre effectuS des 
lors que la personne concernSe n'a pas fait 
connaTtre, de son vivant, son refus d'un tel prele- 
vement. Ce refus peut etre exprime par Vindica- 
tion de sa volontS sur un registre national 
automatisS prSvu a cet effet. II est revocable a 
tout moment. Si le mSdecin n'a pas directement 
connaissance de la volonte du dSfunt, il doit s'ef- 
forcer de recueillir le tSmoignage de sa famille. » 

► Donneurs vivants : 

■ de plus en plus frequent; 

■ nScessairement majeur (non incapable); 

■ frere, soeur, fils, fille, pere ou mere; 

■ possible pour rein ou foie; 

■ sans surrisque excessif (mortalitS = 0,03%, mor- 
biditS = 0,2 %); 

■ information et consentement SclairS Scrit; A 

■ don enregistrS au tribunal de grande instance; 

■ consentement eclaire ecrit du donneur : recueilli 
aupres du tribunal de grande instance. 

CONDITIONS COMMUNES 

► Absence de contre-indication medicale : 

■ suspicion d'encSphalopathie transmissible; 

■ cancer : antecedent ou lesions Svocatrices sur 
radio de thorax + Schographie abdomino-pel- 
vienne; 

■ infection a VIH, VHB, VHC; 

■ tuberculose, sepsis severe non controls. 

► Organes prelevables : suffisamment fonctionnels. 

► Bilan infectieux et immunologique : 

■ serologies : VIH, VHB, VHC, CMV, EBV, HTLV 1 
et 2, toxoplasmose; 

■ groupage : ABO, Rh et HLA A, B, C, DR et DQ. 


ORGANISATION ADMINISTRATIVE 


AGENCE DE BIOMEDECINE 

Reprise des missions de I'Etablissement francais 

des greffes (EFG) depuis 2005 : 

► Concernant la greffe d'organes, de tissus, de 
moelle osseuse ou de cellules prelevees sur des 
personnes vivantes ou dScSdSes. 

► Gestion du Registre national des refus de don 
d'organes. 

► Roles d'expertise et de suivi dans le domaine des 
xSnogreffes. 

► Gestion de la Liste nationale des patients en 
attente de greffe d'organe. 

► Repartition et attribution des greffons. 


► Recueil des donnSes quantitatives sur I'activitS de 
greffe. 

► Dispositif de vigilance recensant les accidents ou 
incidents. 

► Reflexion, propositions dans le but de majorer les 
prSlevements, Sgaliser I'acces aux greffes, amSIio- 
rer la qualitS et la sScuritS des greffes. 

► Avis consultatif en vue de la designation des cen- 
tres autorises a prelever par les agences rSgionales 
de sante, regroupSs en 7 interregions. 

REGLES DE REPARTITION 

► Modifiees periodiquement sur le JO apres avis 
du conseil medical et scientifique de I'agence de 
biomSdecine. 

► Principe : 

■ dSlai le plus court possible entre le prelevement et 
la greffe (= delai d'ischSmie froide); 

■ respect de la compatibilitS ABO; 

■ le moins d'incompatibilitSs (mismatches) possible 
dans le systeme HLA; 

■ crossmatch nSgatif pour les greffes rSnales; 

■ prioritS a certaines categories de patients : enfants, 
hyperimmunisSs ou greffe combinSe; 

■ adequation de poids donneur / receveur; 

■ degrS d'urgence; 

■ anciennetS d'inscription sur la liste; 

■ en I'absence de priorite absolue, critere geogra- 
phique : choix local, puis regional, etc. 


PRINCIPES DE TRAITEMENT (RECEVEUR) 


BILAN PRETRANSPLANTATION 

► Bilan immunologique : groupe sanguin ABO, 
HLA A, B et DR, recherche d'AC anti-HLA. 

► Evaluation : cardiovasculaire (ECG, echocardio- 
graphie ± scintigraphie ± coronarographie, echo- 
Doppler des troncs supra-aortiques), pulmonaire, 
bilan anesthesique. 

► Recherche de foyers infectieux. 

► Serologies : VIH, VHB, VHC, VHD, CMV, EBV, 
HSV. 

IMMUNOSUPPRESSION 

► Indispensable afin de reduire I'incidence des 
rejets. 

► Administree avant et/ou pendant et apres I'acte 
chirurgical. 

► Tres variable selon les equipes, I'organe trans- 
plants, le donneur et le receveur. 

► Elements de choix des immunosuppresseurs : 

■ la nature de I'organe transplants explique les dif- 
fSrences dans les protocoles immunosuppres- 
seurs : 

• poumon : immunosuppression plus forte que le 
coeur ou le foie, 

• en transplantation rSnale, tentatives de proto- 
coles plus ISgers (pas de consensus thSrapeuti- 
que) car : 

- possibilitS de recours a la dialyse en cas d'Schec, 
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IMMUNOPATHOLOGIE - REACTION INFLAMMATOIRE 


- meilleure compatibilite tissulaire par selection 
du couple donneur / receveur grace au typage 
HLA du donneur et a un crossmatch en temps 
reel (duree d'ischemie froide possiblement pro- 
longee pour cet organe); 

■ qualite du greffon (retard a la reprise, etat fonc- 
tionnel); 

■ criteres immunologiques (compatibilite HLA, pre- 
immunisation HLA, premiere greffe ou retrans- 
plantation). 

► Schemas tres varies par exemple : 

■ la premiere semaine : serum antilymphocytaire; 

■ pendant plusieurs mois, tritherapie : 

• ciclosporine ou tacrolimus, 

• mycophenolate ou azathioprine, 

• corticoide a dose degressive; 

■ puis souvent bi- puis monotherapie. 


PROPHYLAXIE ANTI-INFECTIEUSE 

► Candidose digestive : amphotericine B solution 
buvable pendant le 1 er mois. 

► Pneumocystose : cotrimoxazole : pendant les 3 
a 6 premiers mois. 

► CMV : si donneur ou receveur CMV+, valaciclovir 
ou ganciclovir pendant 4 a 5 mois. 

► HSV : discuter la prescription de valaciclovir. 

► Tuberculose : si antecedents de primo-infection 
ou de tuberculose insuffisamment traitee. 


COMPLICATIONS 


CHIRURGICALES 

► Thrombose de I'artere ou de la veine du greffon. 

► Rupture arterielle. 


TOXICITE SPECIFIQUE DES IMMUNOSUPPRESSEURS 


Immunosuppresseurs 

Cibles cellulaires 

Effets secondaires (outre infections et neoplasies) 

Corticoides 

CPA, lymphocytes 

Diabete, dyslipidemie, HTA, osteoporose, infections, atrophie 
cutanee... 

Azathioprine (Imurel) 

Lymphocytes T, cellules NK 

Toxicite medullaire 1 (1 er mois surtout), cholestase, alopecie, 
troubles digestifs, pancreatites, dermatites... cancers 

Ciclosporine 2 (Neoral) 

Lymphocytes T > B ou CPA 

Nephrotoxicite, HTA, tremblements, hypertrichose, hyperplasie 
gingivale, convulsions, gynecomastie, diabete, dyslipidemie 
et hepatites 

Tacrolimus (FK506, Prograf) 


Nephrotoxicite, HTA, tremblement, diabete, alopecie 

Mycophenolate mofetil 
(Cellcept) 

Lymphocytes T et B 

Douleurs abdominales, diarrhee, leucopenie (25%), hepatite 

Rapamycine (Sirolimus) 

Dyslipidemie, thrombopenie, anemie, hypokaliemie, 
pneumopathie interstitielle 

Serum antilymphocytaire 
(Thymoglobuline) 


Fievre, collapsus, troubles respiratoires et urticaire, 
thrombopenie 

AC antirecepteur de l'IL-2 
(Simulect) 

Lymphocytes T 

Aucun notable 

AC anti-CD3 (OKT3) 


Detresse respiratoire aigue 

AC anti-CD20 (Mabthera) 

Lymphocyte B 

Fievre, frissons, tremblements et chute tensionnelle durant 
la perfusion 


1. Allopurinol (Zyloric ) : a ne pas associer. 

2. Nombreuses interactions medicamenteuses. 


REJET 

► Dysfonction immunologique du greffon. 

► Depistage suivant I'organe greffe : 

■ rein : t creatininemie, proteinurie, HTA; 

■ foie : cholestase ou cytolyse; 

■ poumon : toux, dyspnee, anomalies radiologiques 
pulmonaires ou gazometriques; 

■ coeur : dysfonction echocardiographique; 

■ pancreas : T glycemie. 

► Diagnostic : biopsie (infiltrats inflammatoires 
perivasculaires de monocytes et de lymphocytes T, 
B ou NK). 

► Risque de rejet : regressant progressivement, 
mais toujours persistant. 


► Rejet hyperaigu = suraigu : 

■ rare (< 1 %) mais grave (aucun traitement effi- 
cace : transplantectomie); 

■ prevention : recherche d'AC anti-HLA chez les 
patients en liste d'attente et crossmatch juste 
avant la transplantation (fait seulement pour le 
rein et le pancreas, en raison des delais); 

■ rejet des les premieres heures : infarctus du gref- 
fon, CIVD; 

■ mecanisme : immunisation HLA prealable (gros- 
sesse, transfusion ou greffe anterieure) — > AC 
cytotoxiques anti-HLA du greffon — > lyse cellu- 
laire dependant du complement — > destruction 
du greffon parfois visible des le declampage. 
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TRANSPLANTATION D'ORGANES 


► Rejet aigu A : 

■ plus frequent, moins grave; 

■ souvent accessible au traitement : corticoTde 
± serum antilymphocytaire ou anti-CD20 si cor- 
ticoresistance; 

■ possible des la fin de la premiere semaine, rare 
au-dela du 4 e mois; 

■ frequence : fonction de I'organe transplants ; 

■ infiltration dans le greffon de lymphocytes T allo- 
reactifs puis de polynucleaires avec thromboses 
capillaires; 

■ manifestations : fievre, malaise, signes de dys- 
fonctionnement du greffon; 

■ rejets aigus acceleres : 

• entre J2 et J5 apres la greffe, 

• possiblement par reactivation de clones anti- 
HLA preexistants non detects par la technique 
du cross match. 

► Rejet chronique : 

■ apres plusieurs mois ou annees; 

■ trait par immunosuppresseur; 

■ lesions histologiques : infiltrat cellulaire inflamma- 
toire generalement modere associe a une fibrose 
interstitielle importante en fonction du type de 
greffon : glomerulosclerose, bronchiolite oblite- 
rante, atherome coronarien ou fibrose centro- 
lobulaire avec destruction des canaux biliaires; 

■ mecanisme immunologique mal connu; 

■ manifestations : deterioration progressive des 
fonctions du greffon. 

INFECTIONS 

► Frequents (80 %) surtout au cours des 6 pre- 
miers mois. 

► Premiere cause de deces dans le premier mois. 

FACTEURS DE RISQUE 

► Nature du greffon. 

► Immunosuppression : 

■ association, fortes posologies (premiers mois sou- 
vent) ; 

■ types d'immunosuppresseurs : 

• corticoides : surtout pour les infections bacte- 
riennes (dont la listeriose et la tuberculose) ou 
fongiques, 

• ciclosporine A, tacrolimus, mycophenolate, SAL 
et OKT3 : pour les infections virales ou a germe 
intracellulaire. 

► Donneur : CMV surtout. 

► Receveur : 

■ diabete, dialyse prolongee, cachexie; 

■ infection latente (HSV, CMV, VVZ, tuberculose); 

■ absence d'immunite ancienne avec risque de 
primo-infections severes (EBV, CMV, VVZ). 

► Environnement : infection peroperatoire, travaux 
immobiliers (aspergillose). 

PRINCIPALES INFECTIONS 

► Bacteriennes : en majorite septicemies et pneu- 
mopathies (40 % des patients) : 

■ infections postoperatoires; 


■ infections a germes banaux; 

■ autres : tuberculose, listeriose... 

► Parasitaires : mycoses systemiques : 10% des 
patients : 

■ candidoses; 

■ pneumocystose, aspergillose; 

■ cryptococcose. 

► Virales : essentiellement infection par le CMV : 

■ Herpesviridae : surtout reactivations dans les pre- 
miers mois : 

• CMV : cause frequente de mortalite en trans- 
plantation cardiaque et pulmonaire (pneumopa- 
thie, myocardite et liaison a un risque de rejet) 
traitement prevent par ganciclovir per os ou 
valaciclovir en transplantation renale et cardia- 
que ± en transplantation pulmonaire pendant 
quatre a cinq mois, 

• FISV1 et 2 : aciclovir ou valaciclovir, 

• VVZ : reactivation (zona) ou primo-infection 
rarement (varicelle : 2%), 

• EBV avec risque de lymphome induit; 

■ autres virus : 

• VHB : hepatite chronique plus frequente (60% 
versus 10%), 

• VHC : 15 a 20% dans la population des dialy- 
ses, sans modification de la survie des transplan- 
ts renaux, 

• Polyomavirus BK : reactivation sur le greffon 
renal (5 %) degradant la fonction renale, 

• HPV : condylomes genitaux avec un risque accru 
de cancer du col uterin. 

CANCERS 

► Incidence chez les transplants : 1 a 6% (RR 

= 10 ). 

► Cancers cutanes : spinocellulaires > basocellulai- 
res, melanome et Kaposi. 

► Syndromes lymphoproliferatifs : LNH B sou- 
vent lies a EBV. 

► Cancer du col de I'uterus : associe generale- 
ment a un Papillomavirus. 

► Cancer des reins propres : 3 % en transplanta- 
tion renale. 


SURVEILLANCE 


► Surveillance necessaire a long terme. 

► Surveillance de I'organe greffe (cf. tableau 
p. 630) pour depister : 

■ les rejets debutants; 

■ la recidive de la maladie initiale sur le greffon. 

► Surveillance cardiovasculaire : facteurs de ris- 
que et complications. 

► Tolerance des immunosuppresseurs (cf. tab- 
leau p. 628) : 

■ glucido-lipidique sous corticoTde, ciclosporine et 
tacrolimus; 

■ renale sous ciclosporine ou tacrolimus; 

■ hematologique sous azathioprine; 

■ immunodepression : infections, cancers, lymphomes. 


MEDECINE LEGALE 
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IMMUNOPATHOLOGIE - REACTION INFLAMMATOIRE 
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2. Duree d ischemie froide : delai entre prelevement et reimplantation du greffon. 5 En transplantation cardiaque et pulmonaire, duree d'ischemie froide < 8 h, insuffisante a la realisation 

3. Transplants renaux avec un greffon de cadavre, mais meilleure survie en cas de greffon de donneur vivant. d’un crossmatch avant la transplantation. 

4. Survie du greffon dependante : de la duree d'ischemie froide, du donneur (age, etat vasculaire, fonction renale). 7. Transplantation pulmonaire mono- ou bipulmonaire : suivant le risque infectieux bas ou eleve 
Risque de recidive de la nephropathie initiale sur le greffon, surtout en cas de : hyalinose segmentaire et focale, (mucoviscidose, DDB generalisee, BPCO). 

glomerulonephrite extramembraneuse ou membranoproliferative ou a depots mesangiaux d'lgA. 
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Accueil d'un sujet victime 
de violences sexuelles 


Objectif 


Prise en charge immediate 


DEFINITIONS DU CODE PENAL 


Articles 222-22 a 32. 

► Agression sexuelle : «toute atteinte sexuelle 
commise avec violence, contrainte, menace ou 
surprise ». 

► Viol : «tout acte de penetration sexuelle, de 
quelque nature qu'il soit, commis sur la personne 
d'autrui par violence, contrainte, menace ou sur- 
prise*. 

► Harcelement sexuel : « fait de harceler autrui 
en donnant des ordres, proferant des menaces, 
imposant des contraintes ou exerqant des pres- 
sions graves dans le but d'obtenir des faveurs 
de nature sexuelle, par une personne abusant de 
I'autorite que lui conferent ses fonctions*. 

► Exhibition sexuelle : « exhibition sexuelle impo- 
see a la vue d'autrui dans un lieu accessible aux 
regards du public* (anciennement : outrage 
public a la pudeur). 


ENTRETIEN PSYCHOLOGIQUE 


► Seul a seul puis avec I'entourage. 

► Empathie, delicatesse, humanite, calme. 

► Creation d'un climat de confiance. 

► Incitation a verbaliser (vecu douloureux, affects), 
ecoute. 

► Evaluation : ressenti, culpabilite, pressions. 

► Soutien, reassurance, sans banalisation... 

► Tendre a modifier le statut : de victime a per- 
sonne. 

► Proposition d'accompagnement psychologique. 

► Preparation a I'examen medical. 


ENTRETIEN SOCIAL 


Pour les mineurs, mise en oeuvre de mesures de 
protection. 

► Administrative : 

■ protection maternelle et infantile (PMI); 

■ aide sociale a I'enfance (ASE); 

■ service social departemental. 

► Judiciaire : 

■ procureur de la Republique; 

■ juge des enfants pouvant decider de I'intervention 
de travailleurs sociaux, mesures d'assistance edu- 
cative en milieu ouvert ou de placement. 


EXAMEN MEDICAL 


Empathie, delicatesse, humanite, calme. 

ENTRETIEN 

► Explication des procedures medico-legales et 
de leur importance. 

► Informations generates : date, heure, temoins 
eventuels. 

► Antecedents : 

■ medicaux, chirurgicaux; 

■ gyneco-obstetricaux : activite sexuelle anterieure, 
grossesse, contraception, date des dernieres regies. 

► Agression : description. 

EXAMEN PHYSIQUE 

► Lesions anogenitales et autres. 

► Etat de I'hymen. 

► Schema des lesions. 

INFORMATION 

► Droits : plainte. 

► Risques : grossesse, 1ST. 

► Prevention de ces risques. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Preuve de I'agression, de ses modalites et 
recherche de I'agresseur : 

■ (4 prelevements par site pour contre-expertises); 

■ traces de sperme, poils ou cheveux de I'agres- 
seur : analyses genetiques; 

■ materiel racle sous les ongles de la victime ayant 
griffe I'agresseur; 

■ vetements taches : a garder en sac. 

► Identification de I'ADN de la victime (sang). 

► Recherche d'lST : 

■ prelevements bacteriologiques du col, vagin, ure- 
tre, anus, gorge (suivant les modalites de I'agres- 
sion) avec recherche de gonocoque, Chlamydia, 
mycoplasme; 

■ serologies A VIH, VHB, VHC, syphilis, 
Chlamydia. 

► Divers : 

■ recherche de toxiques si doute; 

■ recherche de grossesse : (3hCG A; 

■ bilan pre-antiretroviral : NFS, creatinine, biochimie 
hepatique. 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


PRESCRIPTION DE SOINS 

► Arret de travail : si besoin. 

► Contraception d'urgence : Norlevo sous 48 h 
ou DIU sous 5 jours, en I'absence de contracep- 
tion efficace, en cas de contact genital ou d'eja- 
culation anale ou genitale. 

► Proposition de : 

■ antalgique, anxiolytique; 

■ azithromycine monoprise presomptive ou doxycy- 
cline 7j (actifs sur 100% des Chlamydiae, mais 
inactif sur 30% des gonocoques); 

■ ± ceftriaxone monoprise (contre le gonocoque 
en fonction de : epidemiologie regionale, anite, 
pharyngite, ecoulement purulent, etat de I'agres- 
seur...); 

■ vaccination anti-VHB A avant J8 si victime non 
immunisee; 

■ traitement antiretroviral A: 

• souvent tritherapie, 

• a debuter en urgence, avant la 48~72 e h, 

• apres avis d'un medecin referent; 

■ prise en charge psychologique et sociale; 

■ hospitalisation : quasi systematique pour les 
enfants, eventuelle pour les adultes (detresse psy- 
chologique, blessures physiques). 


SIGNALEMENT JUDICIAIRE 

► Si depot de plainte non fait : en accord avec 
la victime. 

► Autorise par le Code penal : «n'encourt pas les 
peines prevues (...) tout medecin qui, avec I'accord 
de la victime, porte a la connaissance du procu- 
reur de la Republique les sevices qu'il a constates 
dans I'exercice de sa profession et qui lui permet- 
tent de presumer qu'un viol ou un attentat a la 
pudeur a ete commis. » 

CERTIFICAT MEDICAL 

► Indispensable au depot de plainte. 

► Descriptif : contenant exclusivement des 
constatations medicales objectives. 
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Principales intoxications aigues 


Objectifs : 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge, 
alcool, CO, psychotropes, cardiotropes 


Generalities 


DIAGNOSTIC 


Se metier de toxicites retardees (paracetamol, 
AVK, hormones thyroi'diennes...). 

CLINIQUE 

► Anamnese : 

■ interrogatoire : intoxique, entourage; 

■ toxique(s) : nature, quantite, heure d'exposi- 
tion ; 

■ circonstances : 

• TS : 90% chez I'adulte, 2 > S, 

• accident domestique : 95 % chez I'enfant, 

• autres : toxicomanie, erreurs therapeutiques, 
crime, intoxication professionnelle : rares, 

• intoxications collectives : CO, aliments toxi- 
ques (champignons...). 

► Symptomes principaux : 

■ tres varies, dependant du toxique; 

■ troubles neurologiques : 

• confusion mentale, 

• coma toxique : 

- sans signe de localisation, sauf CO et hypo- 
glycemie, 

- reversible sans sequelle sauf complication, 

- calme (benzodiazepines, barbituriques), ou 
agite (alcool, antidepresseurs...), 

- syndrome pyramidal (antidepresseurs, CO), 

- syndrome extrapyramidal (neuroleptiques), 

- convulsions (CO, antidepresseurs, phenothia- 
zines, lithium, theophylline, cocaine, amphe- 
tamines, hypoglycemiants), 

- myoclonies (lithium, antidepresseurs), 

- myosis (opiaces, anticholinesterasiques), 
mydriase (antidepresseurs, atropiniques), 

• atteintes du systeme nerveux autonome. 

► Troubles respiratoires : 

■ FR, cyanose, sueurs, dyspnee... 

■ hypoventilation centrale; 

■ atelectasie, pneumopathie d'inhalation. 

► Troubles cardiocirculatoires : 

■ TA, FC, marbrures, diurese... 

■ hypotension ou choc : hypovolemie, vasodilata- 
tion, origine cardiogenique ; 

■ troubles du rythme, de la conduction, arret car- 
diaque. 

► Troubles digestifs : vomissements... 

► Haleine anormale : alcool... 


► Troubles de la thermoregulation : 

■ hypothermie : psychotropes, alcool; 

■ hyperthermie : anticholinergiques, serotoniner- 
giques, cocaine, amphetamines. 

► Complications du decubitus. 

► Eventuelles traces d'injections. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Interet et resultat dependant des toxiques. 

► Examens quasi systematiques : 

■ ionogramme sanguin : 

• T Na : deshydratation intracellulaire, 

• dyskaliemies par transfert : hyperkaliemie (digi- 
taliques), hypokaliemie (chloroquine, theophyl- 
line), 

• trou anionique (Na + K - Cl - OFH : N = 1 6 ± 4) : 
eleve en cas d'acidose lactique, d'intoxication 
par methanol ou ethylene glycol; 

■ uree, creatinine. Recherche d'IRA : 

• fonctionnelle hypovolemie (deshydrata- 
tion...), 

• organique : rhabdomyolyse, retention aigue 
d'urine » toxicite directe (metaux lourds); 

■ glycemie : recherche systematique d'hypoglyce- 
mie en cas de coma inexplique (insuline, hypo- 
glycemiants, alcool); 

■ ECG : 

• troubles du rythme ou de la conduction : car- 
diotropes, tricycliques, meprobamate, CO... 

• ischemie : CO. 

► ± Autres examens, a adapter au contexte : 

■ analyse toxicologique : 

• ciblee : orientee par les symptomes, 

• ne devant pas retarder la prise en charge, 

• milieu : sang, urine ou liquide gastrique (sui- 
vant le delai apres exposition et la cinetique 
du toxique), 

• indications : 

- toujours en cas d'intoxication par : CO, digi- 
talique, meprobamate, phenobarbital, lithium, 
paracetamol, aspirine, theophylline, quinine, 
chloroquine, methanol, ethyleneglycol, paraquat 
(objectifs : diagnostic positif, evaluation de la 
gravite, adaptation du traitement), 

- alcoolemie : si confusion ou coma, 

- diagnostic incertain, 

- interet medico-legal ; 

■ autres examens biologiques : 

• CPK : si coma, decubitus prolonge ou IRA; 
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• biochimie hepatique : en cas d'ictere ou de 
prise d'hepatotoxique (paracetamol, amanite 
phallolde...); 

• TP, TCA : si coma, hepatite, CIVD, AVK, para- 
cetamol, morsure de serpent; 

• Ca : en cas de coma, d'intoxication a la vita- 
mine D ou A, au Ca ou au fluor; 

• NFS : rarement anormale (CIVD, colchicine, 
benzene) ; 

• gazometrie arterielle : recherche d'acidose, 
alcalose et d'hypercapnie; 

• lactates : en cas d'acidose metabolique (eleves 
en cas de choc, convulsions, intoxication a la 
metformine, au paracetamol, a I'aspirine...); 

• methemoglobine : recherchee en cas de cya- 
nose gris ardoisee (sulfones, nitrites, chlora- 
tes); 

■ examens non biologiques : 

• echocardiographie et/ou catheterisme : en cas 
de choc, 

• EEG : coma toxique, etat de mal convulsif, 

• radiographies : 

-thorax : inhalation, atelectasie... 

- abdomen : transport de boulettes de drogue 
dans le tube digestif, ingestion de metaux 
ou de solvants chlores, 

• fibroscopie oeso-gastro-duodenale : en cas d'in- 
gestion de produits caustiques ou corrosifs. 

TESTS DIAGNOSTIQUES 

ET THERAPEUTIQUES 

► Traitements d'epreuve IV. 

► Indiques en cas de coma d'etiologie incer- 
taine : 

■ G30, systematique en cas de coma inexplique : 
hypolycemiants; 

■ flumazenil (Anexate) : intoxication par benzo- 
diazepine ( cf . note 1 p. 638); 

■ naloxone (Narcan) : intoxication par opiace 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Comas : epileptique, metaboliques, endocri- 
niens, infectieux... 

► Chocs : septiques, cardiogeniques, hypovolemi- 
ques, anaphylactiques... 


FACTEURS DE GRAVITE 


DELAI DE PRISE EN CHARGE 

TERRAIN 

► Nourrisson, vieillard. 

► Comorbidites : cardiopathie, insuffisance respi- 
ratoire, renale ou hepatique. 

TOXIQUE(S) 

► Nature et mecanisme : fonctionnel (psycho- 
tropes, cardiotropes...) ou lesionnel (paraceta- 
mol, toxine d'amanites, metaux lourds...). 


► Dose et duree d'exposition. 

► Forme : liberation prolongee. 

► Associations synergiques : alcool + psycho- 
tropes, cardiotropes ensemble. 

COMPLICATIONS 

► Cliniques : defaillance de fonction vitale 

■ respiratoire : hypoventilation, inhalation 

■ cardiocirculatoire : etat de choc 

■ neurologiques : coma, convulsions 

► Paradiniques : 

■ ECG : 

• troubles du rythme : TV, FV, 

• troubles de la conduction : 

- BAV > II : digitaliques, inhibiteurs calciques, 
toxiques a effet stabilisant de membrane (cf. 
note 2 p. 640), 

- bloc intraventriculaire (BIV : T QRS > 0,10 s) : 
stabilisants de membrane, 

• troubles de la repolarisation : T QT (amioda- 
rone, stabilisants de membrane); 

■ biologie : 

• dyskaliemie : T K (digitaliques), i K (chloro- 
quine) ; 

• acidose metabolique ; 

• IRA : lithium... 

• hepatite grave : paracetamol, amanites phal- 
loides... 


TRAITEMENT 


ARRET DE L'EXPOSITION A 
LIEU 

► Criteres d'hospitalisation : 

■ intoxication grave et/ou volontaire; 

■ avis du centre antipoison au moindre doute. 

► Critere d'admission en reanimation : intoxi- 
cation grave (patente ou potentielle). 

PERFUSION 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Detresse respiratoire : 

■ desobstruction des voies aeriennes; 

■ 0 2 au masque, voire intubation et/ou ventila- 
tion. 

► Detresse circulatoire : 

■ hypovolemie : remplissage; 

■ choc cardiogenique : suivant la cause, catecho- 
lamines, anti-arythmique, entrainement electro- 
systolique, CEE... 

► Detresse neurologique : 

■ convulsions : canule de Guedel, anti-epileptique 
± intubation-ventilation si recidive; 

■ coma : 

• position laterale de securite en attendant I'in- 
tubation, 

• prevention et traitement des complications du 
decubitus. 
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PRINCIPALES INTOXICATIONS AIGUES 


► Lutte contre les troubles de thermoregula- 
tion. 

► Reequilibration metabolique : eau, Na, K, 
Ca, glycemie... 

TRAITEMENT EVACUATEUR 

► Decontamination digestive : 

■ charbon active A per os ( Carbomix ) : 

• indication : ingestion tres recente (< 1 h) d'une 
quantite dangereuse de substance carbo- 
adsorbable, 

• modalites : 

- en dose unique : 1 g/kg (< 50 g), 

- repetee dans certains cas : 25g/2-3 h pour 
phenobarbital, carbamazepine, digitaliques, 
quinidine, quinine, dapsone, aspirine, theo- 
phylline et formes a liberation prolongee; 

■ lavage gastrique : 

• indication : ingestion tres recente (< 1 h), a ris- 
que vital, d'un toxique non carbo-adsorbable 
(alcools, lithium, fer, metaux lourds), 

• contre-indications : coma non intube, produit 
caustique, moussant ou hydrocarbure; 

■ NB : vomissements provoques, laxatifs = sans 
indication. 

► Decontamination cutanee et/ou oculaire : 

■ indications : 

• toxiques lesionnels locaux : acides, bases... 

• toxiques resorbables : solvants, insecticides... 

■ modalites : 

• peau : rinqage abondant immediat a I'eau propre, 

• yeux : irrigation oculaire a I'eau, des que pos- 
sible, prolongee > 15 min. 

► Traitement epurateur : 

■ perfusion de serum physiologique : lithium; 

■ alcalinisation : intoxication grave par phenobar- 
bital, aspirine ou herbicide; 

■ hemodialyse : intoxication grave par lithium, 
methanol ou ethylene glycol; 

■ NB : diurese forcee = sans indication. 

ANTIDOTE A 

► Indication : symptomatologie evocatrice. 

► Moment d'administration : des que possible, 
au mieux a la phase prehospitaliere. 

► Principaux antidotes et toxiques correspon- 
dant : 

■ solution glucosee a 30% : hypoglycemiants; A 

■ oxygene : monoxyde de carbone; A 

■ flumazenil = Anexate : benzodiazepines; A 

■ naloxone = Narcan : opiaces; A 

■ Fab antidigitalique : digoxine; A 

■ N-acetylcysteine : paracetamol; A 


■ glucagon : |3-bloquants; A 

■ atropine : syndrome cholinergique 1 . 

SURVEILLANCE A 

► Parametres vitaux : conscience, FR, FC, TA, 
± Sp0 2 , ECG (scope); 

► Diurese. 

► Examens biologiques : suivant le toxique. 

► EEG, analyse toxicologique : si necessaire. 


PREVENTION 


► TS : consultation psychiatrique. 

► Intoxication professionnelle declaration 
d'AT et enquete du medecin du travail. 

► Intoxication accidentelle : 

■ rangement des medicaments et produits mana- 
gers dans des placards situes en hauteur et/ou 
fermes a cle ; 

■ eviter de placer les toxiques dans d'anciens reci- 
pients alimentaires. 

► Intoxication par le CO : 

■ enquete technique determinant la source; 

■ signalement au centre antipoison et a la DDASS. 


Alcool riTEM 45^ 


Monoxyde de carbone 
(CO) 

► Generalites : 

■ 1 re cause de mort toxique en France; 

■ origine : combustion incomplete faute d'0 2 ; 

■ proprietes : gaz inodore, incolore, non irritant. 

► Mecanismes de toxicite : 

■ hypoxie par inhibition competitive du transport 
de I'oxygene par I'hemoglobine : 

• affinite pour I'hemoglobine 220 fois plus ele- 
vee que celle de l'0 2 , 

• formation de carboxyhemoglobine (HbCO); 

■ toxicite cellulaire directe, par interaction avec 
des enzymes. 


1 . Syndrome cholinergique : 

- manifestations : 

- hypersecretions : hypersialorrhee, rhinorrhee, encombre- 
ment bronchique, hypersudation, 

- deshydratation, hypotension, bradycardie, 

- bronchospasme, myosis, paresthesies, angoisse ; 

- toxiques en cause : anticholinesterasiques, insecticides, cer- 
tains champignons. 
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DIAGNOSTIC 


Souvent meconnu : risque de recidive (25 %) et de 
deces du patient et de I'entourage. 

CLINIQUE 

► Asymptomatique : 30% des cas. 

► Elements evocateurs, mais inconstants : 

■ source de CO : 

• domestiques : chaudiere, cheminee... 

• incendie, 

• gaz d'echappement automobile dans un 
garage ferme, 

• (parfois aucune source evidente : 15%); 

■ intoxication collective; 

■ peau couleur cochenille (rouge vif) : rare; 

■ coma inexplique regressif sous 0 2 . 

► Manifestations aigues non specifiques : 

■ cephalees (60%), asthenie, vertiges (20%); 

■ troubles neurologiques : 

• trouble de la vigilance : 

- obnubilation, confusion, 

- perte de conscience (7 %) parfois transitoire, 

- coma : souvent agite, hypertonique, avec 
signes pyramidaux bilateraux, 

• convulsions, 

• deficit neurologique focal parfois; 

■ troubles psychiatriques : agitation, troubles du 
comportement; 

■ troubles digestifs (30%) : nausees, vomisse- 
ments, diarrhee; 

■ troubles cardiorespiratoires : 

• angor, IDM, collapsus, 

• encombrement bronchique, OAP cardiogeni- 
que ou lesionnel, 

• Sp0 2 = N sauf complication respiratoire; 

■ parfois complications de decubitus : rhabdo- 
myolyse, compression nerveuse... 

■ chez la femme enceinte : risque eleve de mort 
foetale in utero. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Dosage du CO dans I'air sur les lieux : 

N < 50 ppm (parts par million). 

► Biologie : 

■ HbCO > 10% : A 

• diagnostic positif (sur sang veineux), 

• N < 1 % chez le non-fumeur, 5 % chez le 
fumeur, 

• risque de faux negatif : 

- prelevement tardif (demi-vie = 5 h a I'air), 

- oxygenotherapie (demi-vie = 90 min en 0 2 
pur, 20 min en 0 2 hyperbare); 

■ CPK, troponine : systematiques; 

■ autres anomalies : 

• gazometrie arterielle (indiquee en cas de trou- 
bles respiratoires) : Sa0 2 I, Pa0 2 = N (sauf 
complication pulmonaire), i PaC0 2 ; 

• parfois acidose lactique moderee, en cas d'in- 
toxication grave; 

• parfois : T lipase, ASAT, ALAT. 


► Imagerie : 

■ radio de thorax : recherche d'OAP; 

■ echographie obstetricale : en cas d'intoxication 
de femme enceinte. 

► ECG : systematique : 

■ parfois aspect d'ischemie, habituellement 
fugace et sans gravite ; 

■ risque de trouble du rythme ventriculaire ou 
supraventriculaire. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Toute intoxication au CO est une urgence. 

CRITERES DE GRAVITE 

► Neurologiques : troubles de la conscience, 
convulsions. 

► Cardiovasculaires : collapsus, insuffisance coro- 
narienne, troubles du rythme ventriculaire. 

► Respiratoires : oedeme pulmonaire. 

► Hypothermie. 

TRAITEMENT 

► Arret de la source de CO, aeration A. 

► Prise en charge d'un eventuel coma. 

riTEM 230 A 

► Oxygenotherapie A : 

■ oxygenotherapie a haut debit : 

• modalites : 0 2 pur au masque a reserve a haut 
debit (10-1 5 L/min), 

• debute sur place (a distance de flammesl), 
sans attendre le dosage d'HbCO, 

• duree > 6-12 h, 

• toujours indiquee en cas d'intoxication au CO; 

■ ± oxygenotherapie hyperbare : 

• modalites : 

- caisson hyperbare, compression 'A h, 1 h a 
2 atmospheres puis decompression 'A h, 

- precedee et suivie d'oxygenotherapie a haut 
debit, 

• indications (formelles : en couleur) : 

- terrain : femme enceinte, enfant, vieillard, 

- trouble neurologique : perte de conscience, 
coma, convulsions, signes pyramidaux... 

- trouble cardiaque ou respiratoire, 

• contre-indications : pneumothorax non draine, 
bronchospasme non controle, 

• bilan pretherapeutique : radio de thorax, ECG, 
examen des tympans, dosage d'HbCO. 

TRAITEMENT DES COMPLICATIONS 

► Inhalation, obstruction bronchique. titem 193 > 

► OAP, IDM. r ITEMS 250 ET 132.4 

► Rhabdomyolyse, pancreatite, IRA. pttems 252 

ET 2684 

PREVENTION SECONDAIRE 

► Enquete technique et reparation des installations 
en cause. 

► Signalement au bureau d'hygiene de la DDASS. 

► Prise en charge sociale si necessaire. 
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SURVEILLANCE 

► Consultation 1 mois plus tard : 

■ recherche de sequelles neuropsychiques : troubles 
de la memoire, de I'humeur ou de la personnalite 

■ recherche de syndrome post-intervallaire : 

• troubles neuropsychiatriques survenant 3 semai- 
nes (2—40 j) apres I'intoxication 

• troubles psychiatriques : trouble du comporte- 
ment ou de I'humeur 

• troubles neurologiques : 

- syndrome pyramidal ou extrapyramidal, mou- 
vements anormaux, 

- trouble de la memoire, demence, 

- troubles vegetatifs, 

- mutisme akinetique. 


PRINCIPALES INTOXICATIONS AIGUES 

Psychotropes 

Cf. tableau p. 638-639. 

Cardiotropes 

Cf. tableau p. 640-641. 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


Intoxication par les psychotropes 




Diagnostic 





Clinique 



Classes 

Exemples 

Coma 

Convulsions 

Pupilles 

Benzodiazepines 

(80%) 

Diazepam = Valium 
Bromazepam = Lexomil 
Lorazepam = Temesta 
Clorazepate = Tranxene 
Alprazolam = Xanax 

Calme, hypotonique, 
hyporeflexique 

- 

Normales 

Carbamate (6 %) 

Meprobamate = Equanil 

(Meprobamate + neuroleptique = Mepronizine) 

Calme, hypotonique 
(hypertonique : 10% des 
cas) 

+ 

Normales 

Barbituriques 

(<3%) 

Phenobarbital = Gardenal 

Calme, hypotonique 

- 

Normales 

Antidepresseurs 
tricycliques 
ou tetracycliques 

(< 6%) 

Clomipramine = Anafranil 
Mianserine = Athymil 
Amitriptyline = Laroxyl 
Imipramine = Tofranil 

Agite, hypertonique, 
rarement profond 
± myoclonies 

+++ 

Mydriase 

Antidepresseurs 
inhibiteurs 
de la recapture 
de la serotonine 

(IRS) 

Paroxetine = Deroxat 
Fluoxetine = Prozac 
Escitalopram = Seroplex 
Citalopram = Seropram 
Sertraline = Zoloft 

Variable 

++ 

Mydriase 

Neuroleptiques 

Haloperidol = Haldol 
Chiorpromazine = Largactil 
Cyamemazine = Tercian 
Tiapride = Tiapridal 

Variable 

± 

Variable 

Lithium 

Teralithe 

Neurolithium 

Coma possible mais surtout 
confusion mentale 

+ 

Normales 


1. Flumazenil ( Anexate ) = antidote specifique des benzodiazepines, a 3 risques : 

- reendormissement a I'arret (demi-vie = 1/2 h), 

- syndrome de sevrage en cas de dependance aux benzodiazepines, 

- convulsions en cas d'intoxication associee par les antidepresseurs. 

2. Carbamate : choc vasoplegique (meprobamatemie < 150mg/L) ± cardiogenique (meprobamatemie > 1 50 mg/L). 

3. Barbituriques (traitement de I'intoxication) : 

- charbon active repete (3 administrations a 2-3 h d'intervalle) : visant la reduction du cycle entero-hepatique et done de la demi-vie serique; 

- diurese alcaline (pH urinaire > 8) : reduction de la reabsorbsion tubulaire et done de la demi-vie serique; 

- hemodialyse : en cas d'intoxication massive ou de diurese alcaline a risque (insuffisance cardiaque ou renale). 

4. Antidepresseurs tricycliques : 

- choc cardiogenique : trouble de la conduction ventriculaire, ESV, TV, FV, torsades de pointes, asystolie, action inotrope negative; 

- et/ou choc vasoplegique, trouble du rythme ou de la conduction ventriculaires. 

5. Syndrome anticholinergique (antidepresseurs tricycliques, certains neuroleptiques...) : delire, hallucinations, agitation, convulsions, mydriase bilaterale, 
syndrome pyramidal bilateral, tachycardie sinusale, FA, secheresse cutaneomuqueuse, retention urinaire et constipation, voire ileus, hyperthermie. 

6. Syndrome serotoninergique : confusion mentale, agitation, delire, hallucinations, hyperreflexie, myoclonies, convulsions, coma hypertonique avec trismus, 
tremblements, sueurs, frissons, fievre, diarrhee, flush. 
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Diagnostic 


Urgences (toute intoxication) 

Clinique 

Biologie 

et leur prise en charge 


Respiration Coeur Autres 

Dosage 

Traitement (specificites) 



Depression respiratoire 
ik centrale et 
obstruction 

Normal 

- 

Sanguin 

Urinaire 

Flumazeni! = Anexate' ik (antidote), indique en cas 
d'intoxication par benzodiazepine : 

- pure ou predominate 

- sans antidepresseur : epileptogene 

- ne necessitant pas de ventilation mecanique 

Normale 

Choc 2 

It 

Sanguin 

Etat de choc : 

- vasoplegique : dopamine ou noradrenaline 

- cardiogenique : dobutamine ou adrenaline 

Depression centrale 

|TA 

(rare) 

It 

T CPK 

Sanguin 

Charbon active repete 3 

Diurese alcaline 3 (si impossible : hemodialyse 3 ) 

Hyperventilation 
OAP lesionnel 

Choc 4 
t FC 
BIV 
BAV 

Tqt 

Syndrome anti- 
cholinergique 5 
1 K 

Sanguin 

Urinaire 

Sulfate de Mg (prevention des TV) 

± Intubation, diazepam IV : si convulsions 
± Bicarbonate de sodium : si BIV 
± Adrenaline (ou noradrenaline) : si choc 

Normale 

Normal 

Tt 

Syndrome serotoni- 
nergique 6 

Sanguin 

Urinaire 

Cyproheptadine = Periactine (antidote) 

Traitement symptomatique : clonazepam, propranolol, 
chlorpromazine, dantrolene 
Coma avec hypertonie et trismus : curarisation, 
intubation, ventilation 

Normale 

|TA 

(rare) 

BIV 

Tqt 

Syndrome extra- 
pyramidal... 

Urinaire 

Trouble de la conduction ventriculaire : 
bicarbonate de sodium (84 %o) 

Normale 

Rares 

BAV 

BB 

Tremblement, ataxie 
Myoclonies 
Dysarthrie 
Nausee, diarrhee 

Sanguin 

Perfusion de serum sale 
± Hemodialyse : si coma, convulsions ou IR 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


Intoxication aux cardiotropes 






Diagnostic 




Clinique 


Masses 

Exemples 

Troubles cardiovasculaires 

Autres 


la 

Quinidine = Serecor 
Disopyramide = Rythmodan 
Cibenzoline = Cipralan 

Hypotension 
Choc cardiogenique 
± vasoplegique 

Arret circulatoire par dissociation 
electro-mecanique 

Selon les toxiques : 

- coma, convulsions 

- mydriase, diplopie, scotome, spasme de 
I'artere retinienne 

/ 

lb 

Lidocaine = Xylocard 


Ic 

Propafenone = Rythmol 
Flecaine = Flecaine 


II 

(p- bloquants ) 

Propranolol = Avlocardyl 1 
Acebutolol = Sectral 2 
Sotalol = Sotalex 
Atenolol = Tenormine 
Pindolol = Visken 2 

Bradycardie 

Hypotension 

Choc cardiogenique en cas d'effet 
stabilisant de membrane 2 

Bronchospasme 
Convulsions rares 
Troubles digestifs 

Coma et defaillance respiratoire secondaires 
au choc cardiogenique 

III 

Amiodarone = Cordarone 

Bradycardie 

Rare baisse tensionnelle 

- 

IV 

(inhibiteurs 

calciques) 

Nifedipine = Adalate 
Amlodipine = Amlor 
Nicardipine = Loxen 
Verapamil = Isoptine 
Diltiazem = Tildiem 

Tachycardie ou bradycardie 
(diltiazem, verapamil 3 4 ) 
Collapsus ou etat de choc : 
vasoplegique ou cardiogenique 
CEdemes peripheriques 

Asthenie, confusion, 
convulsions 

Nausees, vomissements 

Digitaliques 

Digoxine = Digoxine 

Bradycardie frequente 
Choc cardiogenique 

Troubles initiaux : 
Nausee, vomissements 
Troubles visuels : 

- floue 

- dyschromatopsie 

- scotome 

± Obnubilation 


1. Traitement : voir aussi les generates p. 636. 

2. Toxiques a effet stabilisant de membrane : 

- effet electrophysiologique par interaction de substances lipophiles avec les membranes cellulaires (dit aussi anesthesique local ou quinidine-like); 

- risques : BIV, BAV, T QT, FV et asystolie (possibility aussi d'onde T aplatie); 

- exemples : 

- antiarythmiques : dasse I et certains (3-bloquants (acebutolol, labetalol, nadoxolol, oxprenolol, penbutolol, pindolol, propranolol), 

- autres : antidepresseurs tricycliques, phenothiazines, carbamazepine, phenytoine, chloroquine, nivaquine, quinine, cocaine. 

3. Inhibiteurs calciques : bradycardie, BAV avec le diltiazem et le verapamil, mais aussi avec les dihydropyridines a doses toxiques. 

4. Facteurs de mauvais pronostic d'une intoxication digitalique : age > 60 ans, sexe masculin, cardiopathie anterieure, BAV, hyperkaliemie, dose elevee. 
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PRINCIPALES INTOXICATIONS AIGUES 


Diagnostic 

Urgences (toute intoxication) 

Paraclinique 

et leur prise en charge 

ECG 

Biologie 

Particularites du traitement 1 (en reanimation ou en 
USIC) 

Troubles de la conduction : 

- BIV 
-BAV 

Troubles de I'excitabilite : 

- FA, flutter, TSA 

- bradycardie sinusale 
-TV, FV, torsade de pointes 

Tqt 

Dosage sanguin 

- BIV : bicarbonate de sodium (84 %o) 

- Torsades de pointes : isoprenaline, EES 
-TV, FV : CEE 

- Etat de choc : 

- vasoplegique : dopamine ou noradrenaline 

- cardiogenique : adrenaline, isoprenaline ou dobutamine 

Bradycardie sinusale 
(habituellement a QRS fins) 

BAV 

BSA, BIV en cas d'effet stabilisant 
de membrane 2 

t QT, ESV, TV, FV, torsades de pointes : 
avec le sotalol 

Dosage sanguin 
Si intoxication grave, 
risque de : 

- hypoglycemie 

- hyperkaliemie 

- Glucagon iil en bolus puis IV/SE (antidote) 

- En cas d'indisponibilite ou d'inefficacite : 

- bradycardie et/ou BAV : atropine (rarement efficace) 
ou isoprenaline, EES si echec 

- collapsus : dobutamine ± dopamine ou noradrenaline 

- BIV : bicarbonate de sodium (84 %>) 

- dysrythmie ventriculaire au sotalol : isoprenaline 

1 FC, T QT ± BSA ± BAV 
Rares torsades de pointes 

- 

Habituellement simple surveillance 
Parfois traitement symptomatique 

Tachycardie sinusale ou bradycardie 
(diltiazem, verapamil 3 ) 

BAV 3 
TV, FV 

Dosage sanguin 

Bradycardie, BAV > II : isoprenaline 
En cas d'etat de choc : 

- vasoplegique : noradrenaline ou dopamine 

- cardiogenique : adrenaline ou dobutamine 

- avec collapsus refractaire : Ca ou/puis insuline + glucose 

Bradycardie 

Troubles de la conduction : 

- BAV, BSA 

- bloc intraventriculaire 
Troubles de I'excitabilite : 

- ESV souvent bigeminees ou polymorphes 

- rythme jonctionnel accelere 
-TV, FV (cause de 65% des deces) 

Digoxinemie 
(resultat a ne pas 
attendre pour traiter) 
Hyperkaliemie en cas 
d'intoxication grave 4 

- Fab antidigoxine = DigidotAk (± apres echec de I'atropine) 
en cas de signes de gravite : choc cardiogenique, FC < 40, BAV, 
TV, FV, cardiopathie preexistante, t K, 3, age > 55 

- En cas d'indisponibilite du Digidot : 

- bradycardie : atropine 

- arythmie ventriculaire : xylocaTne ou diphenylhydantoine, 
sulfate de magnesium 

- BAV mal tolere : EES 

- FV : CEE 
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Environnement professionnel 
et sante. Prevention des risques 
professionnels. Organisation 
de la medecine du travail 


Objectifs Cadre de I'action du medecin du travail et ses relations 

avec les autres partenaires de sante, possibility d'action preventive 
du medecin du travail a propos des risques lies aux solvants 
organiques, au plomb, aux bruits et aux vibrations, impact 
du travail sur la sante, savoir rapporter une pathologie 
aux contraintes professionnelles, relation entre pronostic medical 
et pronostic socioprofessionnel 


Organisation 

de la medecine du travail 


MEDECIN DU TRAVAIL ET ENTREPRISE 


SECTEUR PRIVE 

► Statut du medecin du travail par rapport a 
I'entreprise : 

► suivant la taille de I'entreprise : 

■ soit medecin du travail (MDT) = cadre de I'entre- 
prise : service autonome; 

■ soit adhesion obligatoire de i'entreprise a un ser- 
vice de medecine et sante au travail interentre- 
prise (territorialement et professionnellement 
competent). 

► Temps medical : 

■ fonction de I'importance des risques profession- 
nels, lies au : 

• poste de I'employe : fonction, 

• statut de I'employe : interim, 

■ terrain : grossesse, handicap, jeunes < 18 ans, 
immigres recents; 

■ limites pour un MDT a temps plein : 

• < 450 entreprises (service interentreprises), 

• < 3 300 salaries, 

• < 3 200 consultations par an, 

•>150 demi-journees par an en interventions en 
milieu du travail. 

FONCTION PUBLIQUE 

► MDT denomme « medecin de preventions. 

► En cas de necessity de reevaluer I'aptitude, recours 
a : 

■ des medecins agrees; 

■ des medecins de medecine professionnelle et pre- 
ventive (dits « medecin du travail »). 


CADRE DE L' ACTION DU MDT 


PRINCIPALES MISSIONS 

EN RESUME 

► Role exclusivement preventif A en dehors des 
premiers secours. 

► Eviter toute alteration de ia sante des travailleurs 
du fait du travail, en effectuant : 

■ des examens medicaux du travailleur; 

■ des actions sur le milieu de travail. 

► Conseiller : 

■ chef d'entreprise, salaries, representants du per- 
sonnel, services sociaux; 

■ sujets : 

• amelioration des conditions de travail, 

• protection des salaries contre les nuisances, 

• amelioration de I'hygiene de I'etablissement, 
dont le service de restauration, 

• prevention et education sanitaire en rapport 
avec I'activite professionnelle. 

DOMAINES DE L'ACTION 

► Medical : 

■ activite medicale periodique et occasionnelle : 

• suivi medical des salaries, 

• evaluation de I'aptitude au travail, 

• depistage des maladies professionnelles, 

• depistage de maladies dangereuses pour le 
patient ou I'entourage, 

• utilisation de la biometrologie pour evaluer I'ex- 
position aux toxiques, 

• hygiene et education sanitaire en rapport avec 
I'activite professionnelle; 

■ activite medicale d'urgence : 

• premiers soins en cas d'urgence, 

• etablissement des protocoles pour les infirmiers 
en cas d'urgence. 


MEDECINE DU TRAVAIL 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT- MALADIES TRANSMISSIBLES 


► Technique : 

■ amelioration des conditions de travail et de vie 
dans I'entreprise; 

■ evaluation et reduction des nuisances d'origine 
professionnelle temperature, bruit, lumiere, 
vibrations, toxiques; 

■ ergonomie : adaptation des postes, techniques et 
rythmes de travail a la physiologie humaine; 

■ validation de projets : 

• nouvelles techniques de production, 

• amenagement de nouveaux locaux, 

• organisation du travail de nuit... 

■ participation a I'elaboration des plans de secours, 
des consignes de securite; 

■ formation a la securite, a la prevention et au 
secourisme. 

► Administratif : 

■ conseils aux salaries et employeurs : suivant les 
codes du travail, de la Securite sociale, de la sante 
publique; 

■ rapport d'activite annuel : presente au comite 
d'entreprise ou a la commission de controle et 
transmis au medecin inspecteur regional du tra- 
vail ; 

■ fiche d'entreprise : identifiant les risques profes- 
sionnels de I'entreprise, transmise a I'employeur; 

■ aide a I'employeur pour elaborer le document uni- 
que devaluation des risques professionnels; 

■ plan d'activite annuel : etudes a entreprendre, 
nombre et frequences des visites sur le lieu de 
travail. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Prescriptions limitees a : 

► validation de I'aptitude au travail A; 

► depistage des maladies professionnelles A; 

► depistage de maladies dangereuses pour I'entou- 
rage. 

EVALUATION DE L' APTITUDE AU TRAVAIL 

EXAMEN MEDICAL 

► Objectifs essentiels : 

■ recherche d'une affection dangereuse pour les 
autres travailleurs; 

■ evaluation d'aptitude : compatibility de I'etat de 
sante avec le poste occupe ou envisage; 

■ evaluation de I'aptitude a utiliser les equipements 
de protection individuelle; 

■ proposition d'eventuelle adaptation ou change- 
ment de poste. 

► Visites periodiques : 

■ periodicity : espacees jusqu'a 24 mois sauf en cas 
de necessity de surveillance medicale renforcee 
(nature et frequence des examens : evaluee par le 
MDT, suivant les risques); 

■ salaries ayant une surveillance medicale renfor- 
cee : 

• terrain a risque : 

- changement d'activite dans les 18 derniers mois, 


- handicapes, 

- femmes : enceintes ou dans les 6 mois post- 
partum ou allaitantes, 

• postes a risque : amiante, benzene, bruit, travail 
de nuit, en milieu hyperbare... 

• secteurs particuliers beneficiant d'un accord col- 
lectif de branche. 

► Examens non periodiques : 

■ visite d'embauche : 

• pour tout salarie a I'embauche, 

• soit durant la periode d'essai, soit avant une 
prise poste a risque particulier; 

■ visite de reprise du travail (au plus tard dans un 
delai de 8 jours) : 

• apres un AT avec arret de travail > 8j, 

• apres une maladie professionnelle avec arret de 
travail, 

• apres une maladie avec arret de travail > 21 j, 

• apres un conge de maternite, 

• en cas d'absences repetees pour raisons de 
sante; 

■ visite supplementaire ou occasionnelle : deman- 
dye par le salarie, le MDT ou I'employeur; 

■ visite de prereprise du travail : 

• demandee par : le salarie, le medecin traitant ou 
le medecin conseil, 

• avant la reprise pour evaluer la necessity d'ame- 
nager le poste. 

± CONSULTATIONS EXTERIEURES 

► Medecin traitant. 

► Specialiste : en pathologies professionnel- 
les... 

REDACTION D'UNE FICHE D'APTITUDE 

► Destinataires : 

■ un exemplaire pour le salarie; 

■ un exemplaire pour I'employeur. 

► Contenu : 

■ identity du salarie et du medecin du travail; 

■ designation du service de sante au travail; 

■ poste de travail occupe; 

■ avis du medecin du travail sur I'aptitude au poste : 

• aptitude A, 

• inaptitude partielle ou totale, temporaire ou 
definitive A; 

■ restrictions eventuelles : suivi, amenagement... 

■ validity pour une duree limitee mentionnee; 

■ ± proposition de mutation, transformation de 
poste ; 

■ non-mention d'informations couvertes par le 
secret medical ; 

■ non-mention de justification medicale; 

■ date et signature du medecin du travail. 

EN CAS D'AVIS D'INAPTITUDE 

► T examen : 

■ 2 semaines apres le 1 er , sauf danger immediat 
(une seule visite dans ce cas); 

■ pour confirmation ou infirmation de I'inaptitude. 





PARTI E 1 
MODULE 7 


ITEM 108 


647 


ENVIRONNEMENT PROFESSIONAL ET SANTE. PREVENTION DES RISQUES PROFESSIONNELS ... 


► Consequences : 

■ obligation de reclassement professionnel A par 
I'employeur : 

• emploi a un poste compatible avec I'etat de 
sante du salarie, 

• suivant les conclusions et propositions du MDT, 

• aussi comparable que possible a I'emploi prece- 
dent, 

• dans un delai d'un mois; 

■ en cas de contestation : intervention du mede- 
cin inspecteur regional du travail et de la main- 
d'ceuvre. 


RELATIONS AVEC LES AUTRES PARTENAIRES 
DE SANTE 


DANS L'ENTREPRISE 

► CHSCT : comite d'hygiene, de security et des 
conditions de travail : 

■ institution representative du personnel; 

■ obligatoire dans les entreprises > 50 salaries; 

■ en charge de I'amelioration des conditions de tra- 
vail et de I'etude des causes des maladies profes- 
sionnelles ou des accidents de travail; 

■ MDT = conseiller medical et membre de droit du 
CHSCT. 

► Infirmiere du travail : 

■ collaboratrice du MDT, sous sa responsabilite; 

■ realisation d'examens : audiometrie, tests visuels, 
ECG, prelevements... 

■ evaluation des conditions de travail et des risques. 

EN DEHORS DE L'ENTREPRISE 

► Medecin traitant (MT) : 

■ voit le patient a la demande du MDT; 

■ peut informer le MDT, avec I'accord du patient, au 
sujet de troubles pouvant alterer I'aptitude au poste 
de travail (consentement implicite en cas de trans- 
mission du courrier du MT au MDT par I'interesse); 

■ peut conseiller au patient de demander une visite 
de prereprise au MDT, lors d'un arret maladie; 

■ peut faire discuter I'origine professionnelle d'une 
pathologie par le MDT. 

► Consultant de pathologie professionnelle : 

■ avis eventuellement demande par le MDT; 

■ aide au diagnostic de certaines maladies profes- 
sionnelles; 

■ conseille le MDT en matiere d'aptitude. 

► Medecin conseil de la Securite sociale : 

■ sollicite par le MDT en cas de difficultes sur : 

• accidents ou maladies professionnel les, 

• aptitude et ses consequences : invalidity, mi- 
temps therapeutique... 

■ peut demander une visite de prereprise; 

■ peut consulter le MDT dans une enquete sur une 
possible maladie professionnelle; 

■ peut estimer que I'etat de sante du salarie est sta- 
bilise et compatible avec la reprise d'une activity 
professionnelle (mais cet avis ne s'impose pas au 
medecin du travail). 


► Medecin inspecteur regional du travail et de 
la main-d'oeuvre : 

■ tutelle proposant I'agrement du service de sante 
au travail pour 5 ans, par la direction regionale 
du travail; 

■ en cas de litige sur I'aptitude, sollicitable par : 

• le MDT pour conseil (prevision du litige), 

• le salarie ou I'employeur; 

■ veille a I'application de la legislation sur la protec- 
tion de la sante au travail sur le lieu de travail. 


Prevention des risques 
professionnels 

Point commun = reduction de I'exposition : 

► quantity de toxique susceptible d'etre en contact 
avec les professionnels; 

► nombre de salaries susceptibles d'etre exposes; 

► duree de I'exposition au risque. 


SOLVANTS ORGANIQUES 


GENERALITIES 

► Types : hydrocarbures : 

■ chlores : trichlorethylene, chloroforme... 

■ aliphatiques : hexane... 

■ aromatiques : benzene, toluene, xylene... 

■ oxygenes : alcools, cetanes... 

► Utilisation industrielle : 

■ emploi : degraissage, decapage, extraction, purifi- 
cation, synthese... 

■ secteurs : metal, plastique, textile, electrique, 
electronique, peintures, colles, pharmaceutique, 
imprimerie... 

► Voies d'exposition respiratoire » cuta- 
nee » digestive (exceptionnelle). 

► Toxicites principals : 

■ pulmonaire : OAP lesionnel lie a des produits de 
degradation (vapeur chlorhydrique, phosgene); 

■ neurologique : encephalopathie, coma... 

■ cutaneomuqueuse : irritation par projections; 

■ hepatique, renale, cardiaque ou hematologique 
pour certains. 

ACTION PREVENTIVE DU MDT 

► Prevention medicale : 

■ recherche a I'embauche d'affections chroniques 
cutanees, respiratoires ou neurologiques; 

■ aux visites : 

• recherche de signes cutanes, neurologiques... 
potentiellement lies a une exposition aux solvants, 

• biometrologie : dosages du toxique (urine, sang, 
± air expire); 

■ eloigner les femmes enceintes des postes expo- 
ses. 

► Prevention collective : 

■ emploi du solvant le moins toxique; 


MEDECINE DU TRAVAIL 
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■ reduction de I'exposition : 

• travail en vase clos ou sous hotte aspirante, 

• ventilation adaptee, 

• i nombre de salaries susceptibles d'etre exposes, 

• i duree de I'exposition au risque; 

■ douches et lave-oeil pres des postes de travail; 

■ controle des concentrations dans I'air. 

► Prevention individuelle : 

■ information et formation des salaries exposes; 

■ utilisation de moyens de protection individuelle : 
gants, protection respiratoire, lunettes... 


AMIANTE 


GENERALITIES 

► Sources d'exposition : 

■ mines d'amiante; 

■ industries : 

• fabrication de : fibrociment, isolation, protection 
contre la chaleur, 

• chantiers navals, siderurgie, fonderie, batiment, 
electromenager... 

■ chantiers de desamiantage (usage de I'amiante 
interdit depuis 1997). 

► Mode de contamination : respiratoire. 

► Toxicites principales : retardees de plusieurs 
annees : 

■ pathologies non malignes : 

• pneumopathie interstitielle diffuse fibrosante 
(asbestose A), 

• pleuresies exsudatives, 

• fibrose pleurale : plaques et calcifications pleura- 
les ou fibrose pleurale diffuse; 

■ pathologies malignes : 

• cancer bronchique, 

• mesotheliome malin A : plevre, pericarde, peri- 
toine. 

ACTION PREVENTIVE DU MDT 

► Prevention medicale : 

■ principes : 

• surveillance des conditions de travail et evalua- 
tion du risque : visite du lieu de travail, 

• surveillance medicale renforcee; 

■ objectifs : 

• information du salarie sur le risque amiante, 

• depistage precoce des maladies liees : 

- troubles respiratoires, crepitants, 

- radiographie pulmonaire, EFR, 

• evaluation du port des protections, 

• evaluation de I'aptitude; 

■ attestation de non-contre-indication medicale 
avant affectation au poste; 

■ interdictions d'emploi : age < 18 ans, interimaires, 
contrats a duree determinee; 

■ surveillance prolongee apres la cessation de I'acti- 
vite : radio et/ou scanner thoracique, EFR. 

► Prevention collective : 

■ desamiantage A; 

■ confinement des zones en cours de desamiantage. 


► Prevention individuelle : 

■ information et formation des salaries exposes; 

■ utilisation de moyens de protection individuelle : 

• masque a poussieres ou cagoule a adduction d'air, 

• combinaison de travail, 

• arret du tabagisme. 


PLOMB 


GENERALITIES 

► Sources d'exposition : 

■ metallurgie, fonderie, traitements de surface; 

■ fabrication et recyclage des accumulateurs et bat- 
teries; 

■ peintures (surtout vieilles), emaux... 

► Mode de contamination : digestive, respiratoire 
et cutanee. 

► Toxicites principales : 

■ intoxication aigue (exceptionnelle) troubles 
digestifs, encephalopathie, hemolyse, tubulopa- 
thie aigue, hepatite; 

■ intoxication chronique = saturnisme A : 

• troubles digestifs : crises douloureuses abdomi- 
nales violentes, constipation, meteorisme, 

• lisere de Burton : lisere gingival bleu gris au col- 
let des incisives et des canines, 

• taches de Gubler : taches bleu-gris des muqueu- 
ses jugales, 

• encephalopathie : rare chez I'adulte, 

• neuropathie peripherique motrice, 

• anemie normocytaire avec hematies ponctuees : 
granulations basophiles, 

• IRC par nephropathie tubulo-interstitielle, 

• oligospermie, faetotoxicite. 

ACTION PREVENTIVE DU MDT 

► Prevention medicale : 

■ surveillance medicale renforcee; 

■ interdictions d'emploi : age < 18 ans, grossesse, 
allaitement; 

■ visites > 1 fois par an : recherche de troubles 
digestifs et de lisere gingival; 

■ biometrologie : acide 8-aminolevulinique urinaire. 

► Prevention collective : 

■ evaluation de I'exposition : dosage du plomb dans 
I'atmosphere; 

■ limitation des expositions : 

• identification et eviction des produits contenant 
du plomb, 

• modification des procedures pour limiter Remis- 
sion de vapeurs et de poussiere, 

• travail en systeme clos, 

• limitation de I'acces a la zone dangereuse, 

• aspiration a la source; 

■ mise a disposition de deux locaux amenages en 
vestiaires et de douches entre ces vestiaires. 

► Prevention individuelle : 

■ information et formation des salaries exposes; 

■ eviter de fumer, manger ou se ronger les ongles 
sur le lieu de travail ; 
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■ utilisation de moyens de protection individuelie : 
gants, appareils de protection respiratoire, vete- 
ments de travail : 

• entretien des vetements de travail par I'em- 
ployeur, 

• masques a cartouches jetables en cas deposi- 
tion massive, 

• lavage des mains. 


BRUIT 


GENERALITES 

► Sources d'exposition : omnipresentes. 

► Risque principal = surdite : 

■ typiquement surdite de perception endocochleaire, 
bilaterale et symetrique, debutant par un scotome 
auditif aux 4000Hz, plus marquee en audiometrie 
vocale que tonale, insidieuse et irreversible; 

■ nocivite du bruit majoree par : 

• intensity, soudainete et imprevisibilite, associa- 
tion a des vibrations, ou a certains solvants, 

• frequence haute, purete du son, 

• duree d'exposition, 

• proximite de la source, 

• terrain individuel : age > 50 ans, antecedents 
otologiques, susceptibility individuelie. 

ACTION PREVENTIVE DU MDT 

► Prevention medicale : 

■ reperage et evaluation des sources de bruit; 

■ etude de solutions reductrices de bruit; 

■ aux visites : 

• surveillance medicale renforcee, 

• recherche d'antecedents auditifs a I'embauche, 

• recherche d'hypoacousie ou acouphenes, 

• audiometrie. 

► Prevention collective : 

■ obligation par le Code du travail de prevenir I'ex- 
position au bruit : 

• quotidien > 85dB, 

• en Crete > 1 37 dB ; 

■ reduction des bruits a la source : 

• remplacement des machines bruyantes par des 
plus silencieuses, 

• entretien des machines, lubrification, 

• encoffrement des machines bruyantes; 

■ isolation acoustique, revetement antireverbera- 
tion; 

■ limitation de la duree d'exposition aux bruits 
intenses; 

■ signalisation : 

• des locaux bruyants, 

• du port obligatoire des protections. 

► Prevention individuelie : 

■ information et formation des salaries exposes; 

■ utilisation de moyens de protection individuelie : 

• mise a disposition a partir de 80 dB, 

• port obligatoire au-dela de 85 dB, 


• protections passives : bouchons antibruit, serre- 
tete, casques, bouchons moulees sur mesure, 

• protections actives : appareil electronique produi- 
sant une vibration acoustique en oppose au bruit; 

■ reduction du temps d'exposition quotidien si 
niveau sonore > 87 dB. 


MOUVEMENTS REPETES 


GENERALITES 

► Principales affections : « affections periarticulai- 
res provoquees par certains gestes et postures de 
travail » : 

■ tendinites : epicondylite, tendinopathie de la 
coiffe des rotateurs de I'epaule... 

■ tenosynovites; 

■ syndrome du canal carpien; 

■ = 70% des maladies professionnelles reconnues. 

► Postes a risque : 

■ tendinopathie de la coiffe des rotateurs de 
I'epaule : 

• manutentionnaires, demenageurs, 

• soudeurs, 

• ouvriers forestiers, 

• ouvriers du batiment : peintres, electriciens; 

■ epicondylite : 

• ouvriers du batiment, sciage du bois, travail de 
la viande, 

• dentistes, 

• caissieres; 

■ syndrome du canal carpien : 

• ouvriers du batiment : charpentiers, maqons, 

• travailleurs a la chaine, 

• scieurs et coupeurs, polisseurs-meuleurs, embal- 
leurs, 

• personnel d'entretien, 

• travailleurs sur clavier (caisse, ordinateur), musi- 
ciens, employes dans I'industrie agroalimentaire, 
bouchers. 

ACTION PREVENTIVE DU MDT 

► Prevention medicale : 

■ suivi medical des salaries afin de detecter les 
symptomes precoces; 

■ proposition d'amenagement ou de mutation du 
poste de travail ; 

■ conseils de limitation de certaines activites spor- 
tives. 

► Prevention collective : 

■ changement du travail : 

• limitation du travail repetitif : rotation des postes, 

• enrichissement et elargissement des taches, 

• humanisation des cadences, 

• ergonomie des postures, des outils, du geste; 

■ mecanisation des postes les plus a risque; 

■ reconception du produit. 

► Prevention individuelie : information et forma- 
tion des salaries. 


MEDECINE DU TRAVAIL 
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MANUTENTION 


GENERALITIES 

► Definition : manutention manuelle = operation 
de transport ou de soutien d'une charge exigeant 
un effort physique. 

► Metiers exposes : 

■ metiers du batiment et des travaux publics; 

■ demenageurs, bagagistes, bouchers... 

► Risques principaux : 

■ accident lombaire : lombosciatique... 

■ hernies, dechirures musculaires ou tendineuses; 

■ ecrasement par I'objet porte; 

■ chute; 

■ aggravation d'affections : cardiovasculaires, pul- 
monaires, de I'appareil locomoteur. 

ACTION PREVENTIVE DU MDT 

► Prevention medicale : 

■ determination de I'aptitude en tenant compte des 
facteurs de risque : 

• lies au salarie : 

- etat physiologique : age, sexe, grossesse, mus- 
culature, 

- antecedents : osteo-articulaires, cardiorespira- 
toires, 

• lies au poste : 

- charge : poids, encombrement, difficulty de 
prehension, instability, 

- poste de travail : exiguite, charges placees loin 
du corps, mouvements de torsion ou de flexion 
du tronc, sol irregulier, encombre, 

- inadequation ou vetuste du materiel, 

- contraintes : delais a respecter, faibles periodes 
de recuperation, 

- ambiance de travail : chaleur, froid, humidite; 

■ interdiction aux sujets tres jeunes d'etre affectes 
a la manutention manuelle de charges au-dela de 
certaines limites; 

■ proposition de : 

• correction de facteurs de risque, 

• amenagement du poste de travail. 

► Prevention collective : 

■ eviter la manutention manuelle : equipements 
mecaniques; 

■ limitation du poids unitaire : changement de 
conditionnement; 

■ ergonomie, adaptation des locaux : passages, cir- 
culation, sol, dimensions et accessibility; 

■ limitation des cadences. 

► Prevention individuelle : 

■ information et formation des salaries : 

• risques en cas de manutention incorrecte, 

• gestes a adopter lors du port de charges, 

• hygiene du rachis et des articulations sollici- 
tees; 

■ utilisation de moyens de protection individuelle : 
eventuel port de materiel de maintien : attelles, 
ceinture lombaire... 


IMPACT DU TRAVAIL SUR LA SANTE 


SAVOIR RAPPORTER UNE PATHOLOGIE 
AUX CONTRAINTES PROFESSIONNELLES 

ARGUMENTS EN FAVEUR 
D'UNE CAUSE PROFESSIONNELLE 

► Exposition professionnelle a une cause connue 
de maladie : 

■ cf liste au paragraphe suivant; 

■ duree et niveau d'exposition; 

■ voie d'exposition : respiratoire, cutanee, diges- 
tive. 

► Signes diniques rythmes par le travail. 

PRINCIPALES EXPOSITIONS A RISQUE 

► Agents physiques : 

■ radiations ionisantes ou non; titem i*a 

■ bruit (cf p. 649); 

■ vibrations, ambiance thermique; 

■ gestes repetitifs (cf. p. 649), port de charges lour- 
des (cf. ci-contre) ; 

■ electricite (brulures); 

■ chocs et contraintes (fractures...). 

► Agents chimiques : 

■ composes organiques : 

• solvants (cf p. 647), 

• resines epoxydiques (eczema), 

• chlorure de vinyle (angiosarcome hepatique), 

• antibiotiques, latex (allergies), 

• bois (allergies respiratoires, cancers de I'ethmoide), 

• monoxyde de carbone; 

■ metaux : 

• plomb (cf. p. 648), mercure (neuropathie...), 

• beryllium (pneumopathies interstitielles), 

• nickel (allergies cutanees), 

• arsenic (cancers cutanes); 

■ autres composes inorganiques : 

• amiante (cf. p. 648), 

• silice (pneumopathie interstitielle). 

► Agents microbiologiques : 

■ leptospirose, tularemie, pasteurellose, borreliose; 

■ brucellose, tuberculose, ornithose-psittacose; 

■ mycoses; 

■ hepatites, rage. 

CRITERES DIAGNOSTIQUES 

Mentionnes dans des tableaux valides. riTEiw io9A 

EVALUATION DES RISQUES 
PROFESSIONNELS 

► Donnees bibliographiques : 

■ experimentation animale; 

■ enquetes epidemiologiques. 

► Biometrologie : 

■ determination d'un groupe de professionnels 
exposes ; 

■ dosages de toxiques dans les liquides biologiques, 
dosimetrie de radiations; titem 7*a 

• comparaison a des normes. 
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► Mesures dans I'ambiance de travail : 

■ toxiques; 

■ bruit, vibrations, temperature, radiations... 

RELATION ENTRE PRONOSTICS 
MEDICAL ET SOCIOPROFESSIONNEL : 
CONSEQUENCES D'UNE REDUCTION 
DES CAPACITES D'UN SALARIE 

EVALUATION DES CAPACITES DE TRAVAIL 
PAR LE MDT 

► Eventuellement en visite de prereprise. 

► Aptitude medicale au poste? 

AMENAGEMENT DU POSTE DE TRAVAIL 

► Allegement ou modification des taches. 

► Mi-temps therapeutique : 

■ travail a temps partiel; 

■ revenu salarial complete par la Security sociale; 

■ en cas de necessity de reprise de travail progres- 
sive apres un accident ou une maladie; 

■ demande par le medecin traitant; 

■ accords multiples necessaires : 

• medecin conseil de la Securite sociale, 

• MDT lors de la visite de reprise, 

• employeur. 

STATUT DE TRAVAILLEUR HANDICAPE 

► Definitions : 

■ handicap titem 49 a : « limitation d'activite ou res- 
triction de la participation a la vie en society subie 
dans son environnement par une personne en rai- 
son d'une alteration substantielle, durable ou defi- 
nitive d'une ou plusieurs fonctions physiques, 
sensorielles, mentales, cognitives ou psychiques, 
d'un polyhandicap ou d'un trouble de sante invali- 
dant» (Code de I'action sociale et des families); 

■ travailleur handicape : «toute personne dont les 
possibility d'obtenir ou de conserver un emploi 
sont effectivement reduites par suite de I'altera- 
tion d'une ou plusieurs fonctions physiques, sen- 
sorielles, mentales ou psychiques*. 

► Demande : 

■ par I'interesse ou, avec son accord, par : 

• ses parents ou ses representants legaux ou les 
personnes s'en chargeant, 

• le directeur de la DDASS, 

• le directeur departemental du travail, de I'em- 
ploi et de la formation professionnelle, 

• Pole emploi... 

■ sur formulaire specifique; 

■ avec un certificat medical et les autres pieces jus- 
tificatives; 

■ adressee a la Commission des droits et de I'auto- 
nomie des personnes handicapees (CDAPH) I'ac- 
cordant ou non. 

► Aides et avantages : 

■ prestation de compensation du handicap : 

• en nature ou en especes, 

• conditions exigees : 

- age = 20-60 ans, 

- residence stable et reguliere en France, 


- difficulty grave a la realisation d'activites essen- 
tielles de la vie quotidienne, 

- sans conditions de ressources; 

■ aides visant I'insertion professionnelle : 

• aides de I'AGEFIPH : multiples (a la formation, 
la creation d'activite, I'embauche, I'emploi, la 
mobility. ..), 

• orientation vers une entreprise adaptee, un etablis- 
sement d'aide par le travail ou une formation, 

• soutien par le reseau de placement specialise 
« Cap Emploi », 

• « obligation d'emploi* faite aux entreprises de 
plus de 20 salaries : avoir au moins 6% de sala- 
ries handicapes, 

• acces a la fonction publique par concours ou par 
recrutement contractuel specifique, 

• priority d'acces a des mesures d'aides a I'emploi 
et a la formation, 

• duree du preavis legal doublee, en cas de licen- 
ciement. 

STATUT D'INVALIDE 

► Definition : 

■ incapacity acquise par un assure social; 

■ suite a un accident ou a une maladie non pro- 
fessionnelle ou une usure prematuree de I'orga- 
nisme; 

■ I'empechant de se procurer, par une profession quel- 
conque, un salaire superieur au tiers de la remunera- 
tion de I'emploi occupe avant I'etat d'invalidite. 

► Demande : 

■ par I'assure social (avec le MT), ou le medecin 
conseil; 

■ evaluation de I'invalidite et de sa categorie, par le 
medecin conseil : 

• 1 re categorie : capacity d'activite remuneree, 

• 2 e categorie : incapacity d'activite professionnelle, 

• 3 e categorie : incapacity d'activite professionnelle 
et dependence pour les actes ordinaires de la vie. 

► Droits et avantages : 

■ pension d'invalidite; 

■ exoneration du ticket moderateur; 

■ fiscalite avantageuse; 

■ allocation de logement social sous condition de 
ressources; 

■ aide au reclassement et a la reeducation profes- 
sionnelle; 

■ autres aides financieres possibles : 

• aides de I'AGEFIPH : en cas de handicap reconnu 
par la CDAPH, 

• allocation adulte handicape : 

- en cas d'inaptitude medicale complete au travail, 

- octroyee par la CDAPH, apres licenciement. 

NE PAS CONFONDRE 

► Aptitude a un poste de travail : formulee par le 
MDT. 

► Quality de travailleur handicape : attribuee par la 
CDAPH. 

► Invalidity : reconnue par medecin conseil de la 
Security sociale. 
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Accidents du travail 
et maladies professionnelles 


Objectifs 


Definitions d'un accident du travail, une maladie professionnelle, 
une incapacity permanente, une consolidation. Procedures et enjeux 


UJ 

2 

u 

UJ 


*1 III 
2 


ACCIDENT DU TRAVAIL 


DEFINITION (code de la Securite sociale) 

« Est consider# comme accident de travail [...]» : 

► « une action violente et soudaine [...] provoquant 
[...] une lesion de l'organisme»; 

► « survenu[e] par le fait ou a I'occasion du travail; 

► a toute personne salariee ou travaillant a quelque 
titre ou en quelque lieu que ce soit pour un ou 
plusieurs employeurs ou chefs d'entreprise*. 

PROCEDURES ET ENJEUX 

Cf. tableau p. 653. 


MALADIE PROFESSIONNELLE 


DEFINITION (code de la Securite sociale) 

► « Est presumee d'origine professionnelle : 

■ toute maladie designee dans un tableau de mala- 
dies professionnelles; 

■ et : 

• [soit] contractee dans les conditions mention- 
nees a ce tableau, 

• [soit] [...] directement causee par le travail habi- 
tuel de la victime. 

► Peut etre egalement reconnue d'origine profession- 
nelle une maladie [...] non designee dans un tableau 
de maladies professionnelles lorsqu'il est etabli : 

■ qu'elle est essentiellement et directement causee 
par le travail habituel de la victime; 

■ et qu'elle entraTne le deces de celle-ci ou une 
incapacity permanente d'un taux [...] > 25%». 


TABLEAUX DE MALADIES 
PROFESSIONNELLES A 

► Motif de leur creation : 

■ difficult# d'obtenir une v#ritable preuve montrant 
I'origine professionnelle d'une maladie : 

• expositions professionnelles mod#r#es mais 
r#p#t#es, 

• souvent complexes et difficiles a caract#riser, 

• multiples produits manipul#s... 

■ n#cessit# d'un systeme de presomption : 

• criteres m#dicaux et techniques, 

• criteres administratifs. 

► Contenu des tableaux : 

■ publi# au Journal Officiel, regulierement compl#t# 
et modifi#; 

■ comportant : 

• symptomes, 

• d#lai de prise en charge : d#lai maximal entre 
la fin de I'exposition et la premiere constatation 
de I'affection, 

• travaux reconnus comme susceptibles de provo- 
quer la maladie, 

• ± dur#e minimale d'exposition. 

PROCEDURES ET ENJEUX 

Cf. tableau p. 653. 
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ACCIDENTS DU TRAVAIL ET MALADIES PROFESSION NELLES 



Accident du trajet 

Accident du travail 

Maladie professionnelle 


Information de I'employeur par la victime A 

dans les 24 h, sauf impossibility absolue, 

cas de force majeure ou motif legitime 

Declaration a la CPAM par I'employeur ilk dans les 48 h 

de la prise de connaissance de I'accident 1 

Feuille d'AT : 

- remise au salarie par I'employeur 

- permettant la prise en charge a 100% des frais 
sanitaires engages 

Declaration par la victime a la CPAM A 
sur formulaire specifique en 4 exemplaires, 
dans les 2 ans suivant la 1" constatation medicale 
± evaluation du dossier par le CRRMP 2 
en cas de maladie non conforme aux tableaux 

Procedures 

Certificat medical initial itk : 

- rempli par un medecin 

- evaluant I'incapacite temporaire de travail 

- decrivant : nature et siege des lesions ou de la maladie, consequences probables 

- en 4 volets : 

- 2 adresses par le medecin a la CPAM 

- 1 adresse par le salarie a I'employeur 

- 1 garde par le salarie 


Attestation de salaire : fournie par I’employeur a la victime, transmise a la CPAM 
Certificats de prolongation des soins ou d'arret de travail, de rechute iii 
Certificat medical final : 

- rempli par un praticien choisi par la victime : MT, specialiste... 

- 4 volets 

- fixant suivant les cas la date de : 

- guerison (avec retour a ['etat anterieur, mais avec possibility de rechute) 

- consolidation avec sequelles (etat lesionnel, ne necessitant plus de traitement visant [’amelioration) : dans ce 
cas, examen par le medecin conseil evaluant I'eventuelle incapacity permanente partielle et en fixant le taux 3 

Indemnisation 

Indemnites journalieres de la Security sociale en cas d'AT et complement verse par I'employeur, 
sans delai de carence 

Rente ou indemnity en capital en cas d'incapacite permanente totale ou partielle 
Rente aux ayants droit de la victime decedee 


Prise en charge a 100% des frais medicaux, chirurgicaux, pharmaceutiques... 
Dispense d'avance des frais 

Protection 
du salarie 

Pas de protection 
specifique 

Interdiction de licenciement 
ou de sanction d'un salarie 
pour un motif lie a son 
etat de sante 

Pendant I'arret de travail : licenciement interdit sauf faute grave ou impossibility 

de maintenir le contrat 

de travail pour un motif non lie a I'accident 

Lors de la reprise du travail : en cas d'inaptitude constatee par le MDT, obligation 
de reclassement 

En cas d'impossibilite, indemnity de licenciement majoree 


1. En cas de carence de I'employeur, necessite de declaration 
par la victime ou les ayant droits, possible dans les 2 ans. 

2. CRRMP : 

- = Comite regional de reconnaissance 
des maladies professionnelles; 

- evaluant les cas de : 

- maladies inscrites aux tableaux mais ne repondant 
pas a tous les criteres, 

- maladies non inscrites aux tableaux, mais a IPP pressentie > 25% 
ou ayant entraine le deces. 


3. Taux de I'incapacite permanente partielle (IPP) : 

- evalue par le medecin conseil d'apres : 

- nature de I'infirmite, etat general, age, 

- etat anterieur a I'accident, 

- facultes physiques et mentales, 

- aptitudes et qualifications professionnelles, 

- bareme indicatif d'invalidite. 

- revisable : 

- a la demande de la CPAM ou de I'assure, 

- apres une rechute. 
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Nephropathies vasculaires 


Objectif Diagnostic (traitements abordes en vue des ITEMS 252 et 253) 


GENERALITY 


DEFINITION 

Ensemble de maladies atteignant les reins par I'in- 
termediaire de lesions arterielles predominates ou 
exclusives. 

AUTRES CARACTERISTIQUES COMMUNES 

► HTA severe frequente. 

► IR souvent severe et rapidement progressive. 

► Proteinurie nulle ou faible le plus souvent 
(< 1 g/24 h). 

► Absence de leucocyturie. 

CLASSEMENT 

SUIVANT LE MODE EVOLUTIF 

► Aigu ou rapidement progressif : 

■ nephro-angiosclerose maligne; 

■ microangiopathies thrombotiques; 

■ embolies de cristaux de cholesterol; 

■ syndrome des antiphospholipides; titem 117.4 

■ periarterite noueuse et autres vascularites; 

riTEM 116.4 

■ crise renale sclerodermique; 

► Chronique : 

■ nephro-angiosclerose; 

■ stenose de I'artere renale; titem 130.4 

■ rejet chronique d'allogreffe renale. titem 127.4 


OCCLUSION AIGUE D'ARTERE RENALE 


DIAGNOSTIC 

► Clinique : 

■ lombalgie ± poussee hypertensive; 

■ hematurie macroscopique; 

■ anurie si occlusion bilaterale ou rein unique. 

► Examens complementaires : 

■ T creatinine si occlusion bilaterale ou rein uni- 
que; 

■ T LDH (necrose); 

■ echographie renale : absence de dilatation des 
voies excretrices; 

■ echo-Doppler arteriel renal : occlusion A; 

■ angio-IRM renale (ou scanner) : absence de vascu- 
larisation ou image d'infarctus. 

► Causes : 

■ thrombose : atherome > dissection, thrombophi- 
lie; 

■ embolie : sur cardiopathie emboligene. 


TRAITEMENT SPECIFIQUE 

► Suivant le delai et la cause : 

■ anticoagulant ± precede de fibrinolytique; 

■ arterioplastie; 

■ revascularisation chirurgicale si dissection. 


NEPHRO-ANGIOSCLEROSE HYPERTENSIVE 


MECANISME 

Ischemie renale chronique par stenose atheroscle- 
reuse des arteres / arterioles intrarenales habituelle- 
ment secondaire a une HTA chronique. 

DIAGNOSTIC 

► Clinique : 

■ HTA ancienne precedant I'lRC; 

■ absence de signes d'embolies de cristaux de cho- 
lesterol ; 

► Examens complementaires : 

■ IRC lentement evolutive; 

■ microalbuminurie puis proteinurie moderee; 

■ hematurie microscopique parfois; 

■ echographie renale avec Doppler : 

• reins de taille symetrique, normale ou basse, 

• sans signe de stenose arterielle; 

■ ± biopsie renale : 

• non faite sauf atypie, 

• stenoses par epaississement de I'intima et de la 
media avec hyalinose sous-endotheliale, 

• ischemie glomerulaire, atrophie tubulaire, fibrose 
interstitielle. 

TRAITEMENT 

► Normalisation de la TA : IEC ou ARAII en 1 re inten- 
tion. 

► Correction des autres facteurs de risque vasculaire. 


NEPHRO-ANGIOSCLEROSE MALIGNE 


DIAGNOSTIC 

► Clinique = HTA maligne : titem 130.4 

■ TA diastolique > 130 

■ + retentissement sur les organes-cibles; 

► Examens complementaires : 

■ IRA rapidement progressive; 

■ proteinurie, hematurie microscopique; 

■ ± microangiopathie thrombotique; 

■ ± hypokaliemie (hyperaldosteronisme secondaire); 
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ATHEROSCLEROSE - HYPERTENSION - THROMBOSE 


■ echo-Doppler renal : stenose d'artere renale ? 

(20 %) ; 

■ ± biopsie renale : 

• si suspicion d'une nephropathie sous-jacente, 

• apres controle tensionnel, 

• necrose fibrinoide des arterioles et glomerules, 
obstructions vasculaires par proliferation myocy- 
taire intimale avec synthese de fibres elastiques 
et collagenes (aspect en bulbe d'oignon). 

TRAITEMENT 

► Hospitalisation urgente en USI. 

► Controle progressif de la TA A. 

► Objectif : TA < 130/80. 

► Rehydratation. 

► Traitement de la cause. 


NEPHROPATHIE PAR EMBOLS ■ 
DE CRISTAUX DE CHOLESTEROL 


DIAGNOSTIC 

► Mecanisme : complication de I'atherome aorti- 
que et des arteres renales. 

► Terrain : <3 polyvasculaire, > 60 ans. 

► Facteurs declenchants (inconstants) : 

■ geste arteriel (aortique ou renal) : chirurgie, arte- 
riographie ± angioplastie; 

■ traitement antithrombotique. 

► Intervalle libre (inconstant) : quelques jours ou 
semaines. 

► Clinique (signes inconstants) : 

■ fievre, myalgies, oligurie, HTA; 

■ orteils pourpres, livedo reticularis, purpura voire 
gangrene distale; 

■ douleurs abdominales, hemorragie digestive (ische- 
mie mesenterique); 

■ fond d'ceil : embols retiniens de cholesterol. 

► Biologie : 

■ T creatinine : IRA ou rapidement progressive; 

■ proteinurie faible ± hematurie microscopique; 

■ T PNE (60%), syndrome inflammatoire; 

■ -l complement (50%). 

► Diagnostic positif = embols de cristaux de cho- 
lesterol sur : fond d'oeil, biopsie cutanee, digestive 
ou renale. A 

► Diagnostic differential : 

■ nephropathie aux produits de contraste; 

■ nephropathie tubulaire ou interstitielle aigue; 

■ vascularite (periarterite noueuse...); 

■ microangiopathie thrombotique. 

TRAITEMENT 

► Controle tensionnel progressif. 

► Arret d'un anticoagulant eventuel... 

► Statine ± corticotherapie. 

► Prise en charge des facteurs de risque vasculaire. 

► Dialyse si besoin. 


MICROANGIOPATHIES THROMBOTIQUES 
(MAT) 


Definition = histologie : occlusion des lumieres 
arteriolaires par des thrombi fibrineux. 

PRINCIPALES MANIFESTATIONS 

► Cliniques : 

■ fievre, oligo-anurie, HTA, ictere; 

■ troubles neurologiques : 

• cephalee, confusion, coma, convulsions, 

• deficit focal : moteur, sensitif, visuel... 

► Biologiques : 

■ anemie hemolytique mecanique (schizocytes +, 
i haptoglobine); 

■ thrombopenie (constante), T LDH; 

■ IRA souvent oligo-anurique. 

DEUX FORMES CLINIQUES 

► Purpura thrombotique thrombocytopenique 

(PTT, syndrome de Moschcowitz) : 

■ adulte » enfant; 

■ troubles neurologiques predominants; 

■ biopsie renale souvent faite chez I'adulte; 

■ le plus souvent idiopathique, mais parfois associe 
a : VIH, connectivite, vascularite. 

► Syndrome hemolytique et uremique (SHU) : 

■ enfant » adulte; 

■ atteinte renale predominate; 

■ volontiers lors d'une diarrhee hemorragique a 
E. coli 0157 : H7. 

CAUSES 

► Infections : 

■ diarrhees hemorragiques (verotoxine dans les sel- 
les) : E. coli 0157 : H7, salmonelle, shigelle; 

■ VIH, EBV, CMV... 

► HTA maligne, preeclampsie. 

► Cancers : surtout de I'estomac. 

► Maladies systemiques : LES, SAPL, sclerodermie 
systemique. 

► Medicaments : ticlopidine, quinine, ciclosporine, 
tacrolimus, cisplatine, bleomycine. 

► Greffe de moelle. 

► Deficit en enzyme de clivage du facteur von 
Willebrand : congenital ou par auto-anticorps. 

► Formes idiopathiques. 

TRAITEMENT 

► Traitement de la cause. A 

► Transfusion de PFC. 

► ± Echanges plasmatiques : dans le PTT. 

► Traitement symptomatique : 

■ antihypertenseur : IEC a petite dose... 

■ dialyse si besoin ; 

■ eviter les transfusions plaquettaires... 
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Objectifs 


Troubles de I'equilibre 
acido-basique et desordres 
hydroelectrolytiques 

Prescription et interpretation de : gaz du sang et ionogramme 
sanguin 

Diagnostic et traitement de : acidose, dyskaliemie, dyscalcemie, 
dysnatremie 


Gaz du sang 


PRESCRIPTION 


► Definition : examen biologique sanguin, habi- 
tueilement arteriel, evaluant : pH, HC0 3 ~, PaC0 2 , 
Pa0 2 et Sa0 2 . 

► Indications : anomalies cliniques ou biologiques 
graves en rapport avec des troubles respiratoires 
ou de I'equilibre acido-basique. 


■ hypochloremies : 

• hyperhydratation intracellulaire, 

• alcaloses metaboliques hypokaliemiques, 

• acidoses respiratoires compensees; 

■ hyperchloremies : 

• deshydratation intracellulaire, 

• acidose tubulaire ou par fuite digestive de bicar- 
bonate. 


INTERPRETATION 


► Valeurs normales : 

■ Pa0 2 = 70-100 mmHg (> 100 - age/3); 

■ Sa0 2 = 95-100%; 

■ pH = 7,38-7,42; 

■ PaC0 2 = 38-42 mmHg; 

■ HCCV = 23-28 mmol/L. 

► Signification : 

■ I Pa0 2 et/ou Sa0 2 : hypoxemie; 

■ pH, PaC0 2 , HC0 3 ~ : cf. algorithme p. 660. 


Ionogramme sanguin 


PRESCRIPTION 


► Definition : concentration de Na + , K + , CP par litre 
d'eau plasmatique. 

► Indications : prise medicamenteuse, anomalie Cli- 
nique ou biologique pouvant etre la cause ou la 
consequence d'une anomalie de ces parametres. 

► Exemples : diuretique, IEC, ARAM, diarrhee, vomis- 
sements, trouble de I'hydratation, de la conscience, 
asthenie, diabete decompense, hypocorticisme, 
hypercorticisme. 


INTERPRETATION 


► Valeurs normales : 

■ Na + : 135-145 mmol/L; 

■ K + : 3,5-5 mmol/L; 

■ Cl“ : 100-110 mmol/L. 

► Causes d'anomalies : 

■ troubles de Na + et K + : cf. p. 662-664; 


Acidoses 


ACIDOSES METABOLIQUES 


DIAGNOSTIC 

► Causes : cf. algorithme p. 661. 

► Clinique (souvent pauvre) : 

■ signes respiratoires : hyperventilation compen- 
satrice ou respiration de Kussmaul (ample, pro- 
fonde et lente); 

■ signes cardiovasculaires : 

• i TA : vasodilatation arteriolaire, i FEVG, 

• baisse de sensibilite aux catecholamines; 

■ signes neurologiques : obnubilation, coma (plus 
souvent lies a la cause de I'acidose); 

■ signes digestifs : anorexie, nausees. 

► Biologie : 

■ pH l ou N (acidose compensee); 

■ 1 HC0 3 ~ ± l PaC0 2 (compensation); A 

■ ± T K + (transfert SIC ^ SEC). 

TRAITEMENT 

► Traitement de la cause. A 

► Traitement symptomatique : 

■ ± alcalinisation : 

• si pertes de HC0 3 ~ (renale ou extrarenale), 

• objectif relever pH > 7,20 et [HC0 3 i 
> 10 mmol/L, 

• moyen : bicarbonate = NaHC0 3 (forme et voie 
adaptees a la gravite) : 

- comprimes, eau de Vichy ou de Salvetat, 

- solution injectable isotonique (14 %o) ou hyper- 
tonique, 

• bicarbonate a apporter pour elever la bicarbona- 
temie de AHCO-C = AHC0 3 ~ x poids/2; 


MEPHROLOGIE 
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TROUBLES DE L'EQUILIBRE ACIDO-BASIQUE ET DESORDRES HYDROELECTROLYTIQUES 
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■ ± epuration extrarenale, indications : 

• acidose lactique massive, 

• IR severe, 

• surcharge hydrosodee menagante; 

■ ± correction de I'eventuelle dyskaliemie; 

■ ± oxygenation si forme grave : ventilation, trai- 
tement d'un eventuel etat de choc. 


ACIDOSES RESPIRATOIRES 


DIAGNOSTIC 

► Cause : hypoventilation (cf. algorithme p. 660). 

► Clinique : 

■ cyanose souvent : par hypoxemie associee; 

■ signes cardiovasculaires : 

• HTA, 

• vasodilatation cutanee : erytheme, hypersudation ; 

■ signes neurologiques : 

• encephalopathie : 

- cephalee, anxiete, agitation, asterixis, 

- hallucinations, confusion, coma, 

• hypertension intracranienne. 

► Biologie : 

■ pH i ou N (acidose compensee); 

■ t PaC0 2 ± T HC0 3 " (compensation eventuelle); A 

■ ± T K + (transfert SIC -> SEC). 

TRAITEMENT 

► Traitement de la cause. A 

► Traitement symptomatique : 

■ arret des traitements depresseurs respiratoi- 
res; A 

■ ventilation spontanee ou assistee; 

■ ± oxygenotherapie : si besoin, adaptee, a un 
debit n'aggravant pas I'hypercapnie; 

■ kinesitherapie : 

• aspiration bronchique si encombrement, 

• ± HCOV si pH < 7,1. 


Hypokaliemie 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

K+ < 3,5 mmol/L. A 

FAUSSE HYPOKALIEMIE 

Transfert intraleucocytaire dans le tube de preleve- 
ment : en cas d'hyperleucocytose majeure avec delai 
excessif avant technique. 

CONSEQUENCES 

► Manifestations inconstantes, de probability et 
d'intensite liees a la profondeur et a la vitesse 
d'installation de I'hypokaliemie. 

► Cceur (ECG = systematique A) : 

■ anomalies d'apparition successive : 

• T aplatie puis negative, diffusement, 


• onde U avec pseudo-QT long (QU), 

• ST sous-decale, diffusement; 

■ troubles du rythme : 

• AC FA, ESV, torsades de pointe, TV, FV, 

• risque majore par : T Ca 2+ , digitaliques, HVG, 
cardiopathie. 

► Muscles stries : 

■ crampes, myalgies; 

■ faiblesse musculaire, voire paralysie flasque; 

■ abolition des reflexes osteotendineux et idiomus- 
culaires; 

■ rhabdomyolyse. 

► Muscles lisses : 

■ constipation, voire ileus paralytique; 

■ retention aigue d'urine. 

► Reins (si hypokaliemie chronique) : 

■ alcalose metabolique; 

■ diabete insipide nephrogenique polyuro- 
polydipsie; 

■ nephropathie interstitielle chronique (rare). 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 

Recherche successive de : 

► causes evidentes : medicamenteuse, digestive, 
carentielle; 

► deshydratation ou cedemes, HTA; 

► redistribution par alcalose ([HC0 3 i); 

► kaliurese des 24 heures. 

CAUSES 

► Carence d'apport (rare) : 

■ anorexie mentale, cachexie; 

■ nutrition artificielle pauvre en K (< 3 g/j). 

► Transfert du SEC au SIC : 

■ alcaloses (I K + = - 0,5 mmol/L/0,1 U pH ); 

■ insulinotherapie a forte dose; 

■ agonistes |3-adrenergiques : salbutamol, dobuta- 
mine, adrenaline, intoxications medicamenteuses 
(theophylline, chloroquine, verapamil); 

■ hyperactivite hematopoietique : facteur de crois- 
sance granulocytaire, anemie megaloblastique 
traitee; 

■ paralysie periodique familiale ou thyreotoxique. 

► Pertes extrarenales (kaliurese < 20 mmol/j) : 

■ digestives : diarrhees, vomissements ou fistule 
digestive; 

■ pertes cutanees : sudation, brulures etendues. 

► Pertes renales : kaliurese > 20 mmol/j : 

■ sans HTA : 

• medicaments : 

- diuretiques : de I'anse, thiazidiques, acetazo- 
lamide, 

- corticoides, lithium, amphotericine B, poly- 
myxine B, aminosides, penicilline a forte dose, 
cisplatine, 

• hypomagnesemie, hypercalcemie, 

• hyperaldosteronismes secondaires : syndrome 
nephrotique, insuffisance cardiaque, cirrhose, 

• nephropathies avec perte de sel : 
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- acidoses tubulaires proximale (type II) ou dis- 
tale (type I) cf. p. 661, 

- syndrome de Bartter : enfant, hypercalciurie, 

- syndrome de Gitelman : adulte, hypocalciurie, 

- syndrome de levee d'obstacle; 

■ avec HTA : 

• hyperaldosteronismes : 

- primaire : adenome de Conn, hyperplasie des 
surrenales... 

- secondaire : stenose de I'artere renale, tumeur 
a renine, 

- toxique : consommation excessive de reglisse 
ou de pastis sans alcool (contenant de la glycyr- 
rhizine, bloquant la 1 1 -hydroxysteroTde deshydro- 
genase, avec deficit de metabolisation du cortisol 
et effet de pseudo-hyperaldosteronisme), 

• hypercortisolismes : Cushing... 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT ETIOLOGIQUE A 

Essentiel. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Hypokaliemie asymptomatique > 2,5 mmol/L 

=> apports potassiques oraux : 

■ aliments riches en potassium; 

■ supplementation : chorure de potassium en sirop 
ou gelules ( Diffu-K , Kaleorid...). 

► Hypokaliemie symptomatique ou severe 
< 2,5 mmol/L : 

■ au mieux surveillance en USI; 

■ apport potassique en perfusion IV, idealement sur 
catheter central : 

• jamais IVD : risque de mort subite, 

• < 1 , 5 g/h quelle que soit la voie, 

• < 4g/L de perfusion par voie peripherique. 


Hyperkaliemie 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

K+ > 5 mmol/L. A 

FAUSSES HYPERKALIEMIES 

► Hemolyse du sang preleve : garrot trap serre ou 
laisse trap longtemps, delai excessif entre le prele- 
vement et la technique. 

► Hyperleucocytose majeure (> 100000/mm 3 ) ou 
thrombocytemie majeure (> 1 000000/mm 3 ). 

► Permeabilite membranaire anormale des hema- 
ties : familiale. 

CONSEQUENCES 

► Manifestations inconstantes, liees au niveau et a 
la vitesse d'installation de I'hyperkaliemie. 


► Cceur (ECG = systematique A) : 

■ T : diffusement ample, pointue, symetrique; 

■ troubles de la conduction : 

• auriculaire : P petite voire absente, 

• auriculo-ventriculaire : BAV I, II, III, 

• intraventriculaire : blocs de branches; 

■ troubles du rythme : TV, FV, arret cardiaque; 

■ risque majore par : i Ca 2+ , hypoxie, acidose, car- 
diopathie preexistante. 

► Nerfs et muscles : 

■ paresthesies des extremites et peribuccales; 

■ faiblesse musculaire voire paralysie. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 

Recherche successive de : 

► causes evidentes : medicaments; 

► redistribution : bicarbonatemie; 

► insuffisance renale : creatininemie. 

CAUSES 

► Exces d'apport : rarement seul. Apports massifs 
et rapides. 

► Transfert du SIC au SEC : 

■ acidoses (T K + = + 0,5 mmol/IV0,1 U pH ); 

■ lyses cellulaires : rhabdomyolyse, hemolyse massive, 
brulures etendues, revascularisation postoperatoire, 
hemorragie digestive massive, lyse tumorale; 

■ medicaments : |3-bloquants, a-agonistes, intoxica- 
tion digitalique; 

■ exercice physique intense. 

► Baisse de I'excretion renale : 

■ medicaments (1 re cause) : 

• IEC, ARAM, diuretiques epargneurs de potassium 
(spironolactone, eplerenone, amiloride, triamte- 
rene), 

• AINS, heparines (i secretion d'aldosterone), 

• trimethoprime, pentamidine, 

• ciclosporine, tacrolimus; 

■ insuffisance renale; 

■ insuffisance surrenale aigue ou chronique; 

■ deficit en 21 ou en 18 ou en 3-|3-hydroxylase; 

■ hyporeninisme-hypoaldosteronisme : nephropathie 
diabetique, nephropathies interstitielles, VIH; 

■ syndrome de Gordon : pseudo-hypoaldosteronisme 
congenital. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT ETIOLOGIQUE A 

Essentiel. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Hyperkaliemie asymptomatique < 6,5 mmol/L : 

■ resine echangeuse d'ions : Kayexalate ( per os ou 
en lavement); 

■ eviction des medicaments hyperkaliemiants; 

■ correction d'une acidose; 


HIEPHROLOGIE 
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■ reduction des apports potassiques : 

• eviter les aliments riches en potassium (dont les 
« sels de regime »), 

• arreter les apports medicamenteux de potassium. 
► Hyperkaliemie symptomatique ou > 6,5 : 

■ pronostic vital en jeu; 

■ traitement en urgence A, 

■ transfert en reanimation, sous scope; 

■ gluconate de calcium a 10% IVL : 

• 1 er traitement a administrer, 

• en I'absence de digitalique, 

• traitement preventif rapide mais transitoire du 
retentissement sur la conduction cardiaque; 

■ alcalinisation : 

• bicarbonate 14 %o 250 mL en 15 minutes, 

• contre-indique si OAP, 

• effet rapide mais transitoire; 

■ glucose a 30% 500 mL + 30 U d'insuline : 

• contre-indique si OAP, 

• effet rapide mais transitoire; 

■ Kayexalate : effet retarde de quelques heures; 

■ en cas d'OAP : Kayexalate et furosemide ( Lasilix ); 

■ hemodialyse avec bain pauvre en K + : 

• en cas d'inefficacite des autres traitements, 

• en attendant leur effet, si hyperkaliemie mena- 
gante. 


Hypocalcemie 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Calcemie < 2,1 mmol/L. A 

► (ou Ca ionisS <1,14 mmol/L). 

FAUSSE HYPOCALCEMIE 

► Hypoalbuminemie : 

■ Ca corrig(Se < mmoW = Ca mesur(Se (mmol/L) + (40 - albumine- 
mie) x 0,025; 

■ vue la repartition plasmatique du Ca : 

• 40 % : lie aux proteines, surtout a I'albumine 
(0,025 mmol/g), 

• 55% : libre, physiologiquement actif, 

• 5 % : lie aux anions. 

CONSEQUENCES 

► Manifestations inconstantes, aggravees par 
I'alcalose (i Ca ionis6 ). 

► Nerfs et muscles : 

■ paresthesies peribuccales et des extremites; 

■ hyperreflexie osteotendineuse; 

■ fasciculations, contractures des doigts; 

■ crises de tetanie; 

■ perte de conscience, convulsions. 

► Cceur : QT long, i FEVG au long cours. 

► Peau et phaneres : peau seche, ongles stries 
cassants, cheveux fragiles. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 

► Prises medicamenteuses. 

► Antecedents medico-chirurgicaux, notamment 
cervicaux. 

► Biologie suivant le contexte : 

■ PTH, 250HD3 ; 

■ creatininemie; 

■ magnesemie (surtout si hypocalcemie inexpliquee 
ou rebelle)... 

■ calciurie des 24 h. 

CAUSES 

► HypoparathyroYdie : post-thyroidectomie ou 
parathyroidectomies, radique. 

► Pseudo-hypoparathyroYdie : resistance a la 
PTH hereditaire et/ou par hypomagnesemie 
(T PTH, 250HD3N, creatinine N). 

► Deficit en vitamine D : carence d'apport, malab- 
sorption, manque de soleil, insuffisance renale 
chronique ou hepatocellulaire. 

► Depots de calcium : endovasculaire, tissulaire 
(rhabdomyolyse, pancreatite aigue, syndrome de 
lyse tumorale). 

► Medicaments : biphosphonates, cisplatine, cor- 
ticoi'des. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT ETIOLOGIQUE A 

Essentiel. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Corriger une hypomagnesemie : surtout en cas 
d'hypocalcemie rebelle. 

► Apport de Ca 2+ (gluconate ou chlorure) : 

■ en perfusion si hypocalcemie aigue symptomatique; 

■ per os : si hypocalcemie chronique. 

► Vitamine D : surtout en cas de deficit. 


Hypercalcemie riTEM 319 ^ 


Dysnatremies 

► Principes fondamentaux : 

■ quantite totale d'osmoles du SIC = constante; 

■ a I'equilibre, modification de I'osmolalite mou- 
vement d'eau entre SEC et SIC; 

■ natremie = reflet de I'hydratation intracellu- 
laire, sauf situations tres particulieres : «pseudo- 
hyponatremies» et «fausses hyponatremies» : 
cf. algorithme p. 665. 

► Cf. tableau p. 667-668 et algorithmes p. 665- 
666 . 
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Hyponatremie : diagnostic etiologique 



1. « Pseudo-hyponatremies » : [NA + ] = normale par litre d’eau plasmique (reste du volume : ici occupe par les protides ou lipides) 

2. « Fausses hyponatremies » : osmolalite normale ou elevee 

3. Insuffisance surrenale : - sans deficit mineralocorticoide -> HIC pure 

- avec deficit mineralocorticoide -» HIC + DEC 


MEPHROLOGIE 
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Troubles de I'hydratation intracellulaire 



Deshydratation intracellulaire 

Hyperhydratation intracellulaire 

Mecanisme 

T osmolalite du SEC 
=> mouvement d'eau : SIC — > SEC 

1 osmolalite du SEC 
=> mouvement d'eau : SEC — > SIC 

Clinique 

1 P, T T, T FR 

Soif (moins ressentie par le sujet age) 
Secheresse muqueuse 
± polyurie 

Risque d'hematome sous-dural 

T P 

Degout de I'eau 
Nausee, vomissements 
Empreintes dentaires sur langue 
Risque d'cedeme cerebral 

Troubles neurologiques : troubles du comportement, de la conscience, convulsions, syndrome pyramidal 

Biologie 
(formes pures) 

T Na + > 145 mmol/L 

T osmolalite plasmatique 1 > 300 mosmol/kg d'eau 
plasmatique (sauf IR) 

! Na^ <135 (par vraie hyponatremie 3 ) 
i osmolalite plasmatique 1 < 280 mosmol/kg 

Causes 

Non acces a I'eau 
Perte respiratoire d'eau 
Syndrome de levee d'obstacle (polyurie) 
Diabete insipide 2 

- central : 

- lesion hypophysaire 

- idiopathique 

- nephrogenique : 

- lithium, amphotericine B, diuretiques 

- tubulopathie 

- congenital (lie a l'X) 

HIC pure : 

-SIADH 4 A 

- potomanie 

- hypothyroidie 

- insuffisance surrenale 

HIC + HEC => hyponatremie «de dilutions : 

- insuffisance cardiaque, cirrhose, syndrome 
nephrotique 

- IR, syndrome nephritique 
HIC + DEC => hyponatremie 

« de depletion » : d DEC dans le tableau p. 668 

Traitement 

Traitement de la cause (si possible) 

Correction du trouble hydroelectrolytique : progressive, par une voie adaptee a la situation (gravite, 
vomissements...) 

Correction des anomalies electrolytiques associees 

DIC pure : apport d'eau ik 

- soit G5 IV (± vitamines, ± insuline), soit eau per os 

- deficit en eau = 0,6 x poids habituel x ([Na + ] / 1 40— 1 ) 

- A Na s 0,5 mmol/L/h ou 12 mmol/L/24 h 
(risque d'cedeme cerebral) 

DIC + DEC : 

ajouter NaCI a I'apport d'eau decrit ci-dessus 

HIC pure : 

- restriction hydrique < 0,5 L/24 h ilk 

- si grave : RH + NaCI + furosemide 
= Lasilix 

HIC + HEC : RH + regime desode 

HIC + DEC : RH + NaCI 

A Na <0,5 mmol/L/h (risque : myelinolyse 

centropontine 5 ) 

Surveillance : Na + et K + 


1. Osmolalite plasmatique = 2 x (Na + + K + ) + glycemie + uremie = concentration en osmoles du secteur extracellulaire (N = 290 ± 10 mosmol/kg). 

2. Traitement specifique des diabetes insipides : 

- central => desmopressine ( Minirir ); 

- nephrogenique => regime sans sel (pour diminuer les osmoles a excreter) ± diuretique thiazidique. 

3. ^carter : « pseudo-hyponatremies » et «fausses hyponatremies». 

4. SIADH = secretion inappropriee d'hormone antidiuretique = syndrome de Schwartz-Bartter : 

- biologie : 

- i Na, i osmP < 280, osmll inadaptee » 100, natriurese elevee > 20 mmol/L, sans DEC, 

- absence d'insuffisance surrenale ou thyroVdienne ou renale, 

- T ADH = diagnostic positif (rarement dosee en pratique); 

- causes : 

- medicaments : 

psychotropes : antidepresseurs tricydiques, neuroleptiques, 

anticonvulsivants : carbamazepine [Tegretol), oxcarbazepine [Trileptal), valproate ( Depakine ), 

antineoplasiques : vincristine, etoposide, cyclophosphamide, ifosfamide, 

divers : morphiniques, omeprazole ( Mopral ), IEC, fibrates, chlorpropamide ( Diabinese ), 

- maladies pulmonaires, cerebrales : infectieuses, inflammatoires ou neoplasiques, 

- cancers et hemopathies malignes. 

5. Myelinolyse centropontine : 

- facteurs de risque : alcoolisme, hyponatremie profonde, correction > 1 mmol/L/h, 

- clinique : 

- tetraparesie avec syndrome pseudobulbaire (troubles de deglutition et de la phonation ± rire et pleurer spasmodiques), 

- ± troubles oculomoteurs ± troubles de la conscience, 

- IRM encephalique : lesions demyelinisantes du centre de la protuberance. 


MEPHROLOGIE 
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Troubles de I'hydratation extracellulaire r items 194 et 323 > 



Deshydratation extracellulaire titem 194.4 

Hyperhydratation extracellulaire titem 3234 

Mecanisme 

Perte proportionnelle d'eau et de sodium' 

Surcharge proportionnelle en eau et en sodium 1 

Clinique 

1 P (moderee : < 3 kg chez I'adulte) 

4 TA, t FC, 4 diurese, 4 PVC (si mesuree) 

Pli cutane, veines plates 

Hypotonie des globes oculaires, cernes perioculaires, 
fontanelles deprimees (nourrisson) 

t P, 4 diurese, ± t TA 
Syndrome cedemateux : 

- oedemes declives, blancs, mous, prenant le godet 

- transsudats des sereuses : ascite, pleuresie, 
epanchement pericardique 

- oedeme pulmonaire 

Biologie 

(formes pures) 

Hemoconcentration : T protides et hematocrite 
t uree ± t creatinine (Na + = N) 

± alcalose metabolique de contraction 

Hemodilution : 

4 protides et hematocrite 
(Na + = N) 

Causes 

• Pertes renales (diurese > 0,5 L/j, Nay > 20 mmol/L) : 

- diuretiques ilk, insuffisance surrenale 

- nephropathie inte rstitielle avec perte de sel 

- syndrome de levee d'obstacle (polyurie, 
hypernatriurese), 

- polyurie osmotique (diabete sucre desequilibre) 

• Pertes extrarenales (diurese < 0,5 L/j, 

Na y < 10 mmol/j) : 

- digestives : diarrhee, vomissements, 3 e secteur 

- cutanees : brulures, dermatose suintante, sudation 
tres abondante 

• Insuffisance cardiaque iik 

• Hypoalbuminemie : 

- cirrhose kik 

- syndrome nephrotique kik 

- enteropathies exsudatives 

- grande denutrition 

• Syndrome nephritique 

• Insuffisance renale 

• Syndrome de Conn (hyperaldosteronisme primaire) 

• Grossesse (3 e trimestre) 


Traitement de la cause ilk (si possible) 

Correction du trouble hydroelectrolytique : progressive, par une voie adaptee a la situation (gravite, 
vomissements...) 

Correction des anomalies electrolytiques associees (dyskaliemie. . .) 

Traitement 

Apport de solute isotonique : 

- soit serum physiologique iik 

- soit eau + gelules de sel 

Ne pas rehydrater trap vite : risque d'OAP (surtout 
si age et/ou cardiopathe) 

Surveillance : poids, TA, diurese 

Regime hyposode kL ou desode 
Diuretique titem 1764 
± ponction des epanchements (ascite...) 
Surveillance : 

- poids, oedemes, natriurese (observance) 

- tolerance du diuretique 


1 . Done natremie normale, en cas de trouble concernant uniquement I'hydratation extracellulaire. 
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Insuffisance renale aigue. Anurie 


Objectifs Diagnostic, urgences, prise en charge 


Anurie 


DIAGNOSTIC 


DEFINITION 

Secretion urinaire < 100mL/24 h. A 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Clinique : 

■ diurese < 100mL/24 h; 

■ absence de globe vesical. 

► Echographie des voies urinaires : confirmation 
de I'absence de globe vesical. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Oligurie : secretion urinaire = 100 a 500mt724 h. 

► Retention aigue d'urine. A titem 216J 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

Cf. « Insuffisance renale aigue ». 


URGENCES ET PRISE EN CHARGE 


Cf. « Insuffisance renale aigue ». 

Insuffisance renale aigue 

Urgence diagnostique et therapeutique 


DIAGNOSTIC 


DEFINITION 

Baisse brutale et importante de la filtration 
glomerulaire. 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► IR : creatininemie haute, clairance de la creatinine 
basse. 

► Caractere aigu 1 : 

■ TT creatininemie recente A : x 1,5 en quelques 
jours ou semaines (meilleur argument); 

■ reins de taille normale > 11 a 12cm (echographie); 

■ absence d'anemie; 

■ absence d'hypocalcemie; 


■ baisse recente et importante de la diurese : 

• soit anurie pendant 12 h, 

• soit diurese < 0,3mL7kg/h sur 24 h. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE : 

PAR ETAPES SUCCESSIVES 

► 1. Recherche d'une cause obstructive A : obs- 
truction bilaterale ou sur rein unique : 

■ moyens : 

• clinique dont les touchers pelviens, 

• echographie renale et des voies urinaires A : 
systematique devant toute IRA; 

■ causes : 

• retention aigue d'urine, titem 216.3 

• obstructions hautes. 

► 2. Recherche d'IRA fonctionnelle : cf. tableau 
p. 670-671. 

► 3. Distinction entre les types d'IRA organique : 

■ pas de cause obstructive ni fonctionnelle => cause 
organique; 

■ elements d'orientation (cf. tableau p. 670-671) : 

• terrain et medicaments en cours, 

• signes cliniques : 

- renaux : HTA, oedemes, bandelette urinaire 
(proteinurie, leucocyturie, hematurie...), 

- extrarenaux : infection, atherome, signes de 
maladies systemiques... titem 116.3 

• signes biologiques : 

- hematurie, leucocyturie, proteinurie... 

- anticorps, baisse du complement... 

- Ig monoclonale ou chaines legere... 

• signes radiologiques : echo-Doppler des vais- 
seaux renaux pratiquee en cas de suspicion de 
cause vasculaire. 

► 4. Determination de la cause precise de I'lRA 
organique : cf tableau p. 670. 

vindications de la ponction-biopsie renale : 

■ tableau de GNRP; titem 310.3 

■ proteinurie > 1 g/j et/ou hematurie d'allure glome- 
rulaire; 

■ nephropathie interstitielle aigue avec signes extra- 
renaux evocateurs de maladie systemique (LES, 
sarcoid ose...); 

■ aucune cause trouvee. 


1 . Arguments en faveur du caractere aigu de I'lR : inconstants 
et de fiabilite imparfaite (cf. tableau p. 687) 


HIEPHROLOGIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


URGENCES 


► IRA = urgence par elle-meme. 

► Signes de gravite : 

■ anurie, OAP, TA diastolique > 12 ; 

■ intoxication medicamenteuse; 

■ acidose metabolique severe (pH < 7,2); 

■ cause grave d'IRA; 

■ hyperkaliemie > 6,5 mmol/L ou symptomatique 
(clinique, ECG); 

■ IRA obstructive infectee. 

► Indications d'hemodialyse : 

■ hyperkaliemie > 7,5 mmol/L ou symptomatique 
(ECG); 

■ uree > 40 mmol/L, creatinine > 800pmol/L; 

■ OAP ou TA diastolique > 12, rebelles; 

■ syndrome uremique clinique : hemorragie, vomis- 
sements, troubles neuropsychiques... 

■ intoxication au lithium ou a I'ethylene glycol. 


PRISE EN CHARGE 


PREVENTION 

(Outre la surveillance de la fonction renale dans les 
situations a risque de degradation). 

IRA OBSTRUCTIVE 

► Depistage et suivi des cancers gynecologiques. 

► Suivi des adenomes et des cancers de la prostate. 

► Suivi des patients a lithiase ou a rein unique. 

IRA FONCTIONNELLES MEDICAMENTEUSES 

► Eviter les AINS en association avec les IEC ou les 
ARAII. 

► Interdire les AINS en cas d'lR. 

► Utiliser prudemment les IEC ou les ARAII en cas 
de sujet age ou a risque vasculaire (stenose d'ar- 
tere renale ?). 

NECROSE TUBULAIRE AIGUE 

► En cas de situation a risque (cf tableau p. 670-671). 

► Maintien d'une volemie efficace et de la diurese : 

■ remplissage par solutes cristalloides ou colloides 
(en evitant YElohes)', 

■ ± diuretique de I'anse si oligurie persistante. 

► Cas particuliers : 

■ tubulopathie aux produits de contraste iodes : 

• facteurs de risque : age > 60 ans, deshydratation, 
diabete, IR, insuffisance cardiaque, myelome, 

• eviter I'injection de produit de contraste iode, 
surtout en cas de myelome, 

• limiter la quantite de produit iode utilise, 

• perfuser du serum sale ou du bicarbonate isoto- 
nique avant I'examen, 

• administrer de la N-acetyl cysteine (Mucomyst) per 
os la veille et le jour de I'examen (tres discute), 

• eviter les diuretiques et les AINS avant I'examen; 


■ tubulopathies medicamenteuses : 

• limiter I'usage et la duree au strict necessaire, 

• eviter I'association de nephrotoxiques et/ou de 
diuretiques, 

• hydratation abondante, 

• adapter la posologie a la fonction renale voire 
aux dosages plasmatiques (residuels d'aminosi- 
des); 

■ tubulopathies par lyse : 

• prevention des chutes (sujet age), 

• hydratation massive alcaline en cas de rhabdo- 
myolyse ou de lyse tumorale, 

• lutte contre I'hyperuricemie en cas de lyse 
tumorale (allopurinol = Zyloric, voire rasburicase 
= Fasturtec mais tres couteux). 

TRAITEMENT 

Hospitalisation : A 

► en nephrologie si IRA isolee; 

► en reanimation si defaillance multiviscerale. 

TRAITEMENT DE LA CAUSE A 

Cf. tableau p. 671 . 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Arret de tout nephrotoxique. A 

► Adaptation des posologies des medicaments. 

► Dietetique : 

■ apport calorique : 40 kcal/kg/j; 

■ apport protidique : 1 g/kg/j augmente si dialyse; 

■ regime pauvre en K + ; 

■ apports liquidiens : fonction de la diurese. 

► Traitement des complications. 

► ± hemodialyse : cf p. ci-contre « Urgences ». 

COMPLICATIONS DE L'IRA 

► Hyperkaliemie. titem 219.4 

► Hyperhydratation extracellulaire : 

■ restriction hydrosodee : liquides < 0,5 L/j, sel < 4g/j; 

■ diuretique de I'anse : furosemide a dose suffisante 
pour relancer la diurese; 

■ en cas d'echec : epuration extrarenale avec ultra- 
filtration. 

► Acidose metabolique : 

■ a corriger si decompensee; 

■ perfusion de bicarbonate de sodium a 14% (sauf 
si insuffisance cardiaque decompensee); 

■ epuration extrarenale si : 

• echec ou contre-indication du bicarbonate de 
sodium, 

• etat de choc avec acidose lactique, 

• intoxication a I'ethylene glycol ou au methanol. 

► Etat de choc, titem 2004 

► Infections. 

► Hemorragies notamment digestives. 

► Evolution vers I'lRC. titem 2534 
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Insuffisance renale chronique 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi, prise en charge au long cours 


DIAGNOSTIC 


Cf. « Elevation de la creatinine* : clinique, examens 
complementaires... fitem 310 ^ 

DEFINITION 

Baisse progressive et irreversible de la filtration 
glomerulaire. 

CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 

► Surveillance d'une maladie generale : diabete, 
HTA, lupus, amylose... 

► Surveillance d'une maladie renale : Berger, poly- 
kystose... 

► Exploration de proteinurie ou d'hematurie. 

► Complication de I'lR. 

► Examen fortuit. 

DIAGNOSTIC POSITIF A 

► IR : creatininemie haute, clairance de la creatinine 
basse. 

► Caractere chronique 1 : 

■ T creatininemie ancienne : valeurs anterieures ele- 
vees = meilleur argument; 

■ petits reins : taille s 10cm (echographie); 

■ anemie normochrome, normocytaire aregenerative; 

■ hypocalcemie (ou calcemie normale basse par 
hyperparathyroidie secondaire) ; 

■ lourds antecedents urologiques; 

■ antecedents familiaux d'IRC. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Souvent fait d'emblee : diabete evolue avec 
retinopathie connue... 

► Distinction entre IRC glomerulaire, vasculaire, 
tubulo-interstitielle et hereditaire. 

► Elements d'orientation (cf. tableau p. 674) : 

■ antecedents et medicaments; 

■ signes cliniques : 

• renaux : HTA, oedemes, bandelette urinaire (pro- 
teinurie, leucocyturie, hematurie...), 

• extrarenaux : infection, atherome, signes de 
maladies systemiques... fitem vi6j 

■ signes biologiques : hematurie, leucocyturie, pro- 
teinurie... 

■ signes radiologiques : 

• aspect echographique des reins et des voies uri- 
naires, 

• ± echo-Doppler des vaisseaux renaux si suspi- 
cion de cause vasculaire, 


► Determination de la cause precise de I'lRC : 

■ cf. tableau p. 674; 

■ en cas de nephropathie glomerulaire : 

• glycemie, EPS, IFPP, IFPU, 

• ± anticorps : AAN, ANCA ± antimembrane 
basale glomerulaire, 

• ± cryoglobulinemie, complement : C3, C4. 

► Indications de la ponction-biopsie renale : 

■ nephropathie d'allure glomerulaire de cause et de 
type histologique inconnus; 

■ aucune cause trouvee. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Consultations nephrologiques : necessaires 
lorsque CI Cr < 45mL7min. 

► Clinique : 

■ P, TA, etat general et nutritionnel ; 

■ aspect de I'eventuelle voie de dialyse; 

■ recherche de complications (cf. p. 675). 

► Examens complementaires : 

■ a chaque consultation : NFS, ionogramme san- 
guin, uree, creatinine, Ca, Ph, HC0 3 ~; 

■ 1 a 2 fois par an : glycemie, cholesterol, triglyceri- 
des, PTH, albuminemie, ferritine, folates; 

■ elements relatifs a I'affection causale. 

PRONOSTIC 

► Evolutivite : 

■ tres variable; 

■ evaluee sur devolution de la CI Cr . 

► Elements pejoratifs : 

■ facteurs de risque vasculaire associes non contro- 
les : HTA, diabete, dyslipidemie, tabagisme; 

■ terrain : age, masculin, noir; 

■ nephropathie glomerulaire; 

■ proteinurie abondante > 1 g/24 h. 

COMPLICATIONS 

► Troubles metaboliques : 

■ hyperkaliemie A : aux stades > 3 ; 

■ retention hydrosodee A : croissante avec I'lR; 

■ acidose metabolique a trou anionique eleve; 

■ hyperuricemie ± goutte; 

■ defaut de concentration des urines avec polyurie 
et nycturie (rare); 

■ hypertriglyceridemie; 

■ hypercholesterolemie. 


1 . Arguments en faveur du caractere chronique de I'lR : incons- 
tants et de fiabilite imparfaite ( cf. tableau p. 687) 


HIEPHROLOGIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


IRC : diagnostic etiologique 


IRC 

Glomerulaires 

riTEM 264 A 

Tubulo-interstitielles 

Vasculaires 

riTEM 134 A 

Hereditaires 

Proportion' 

40% 

15% 

25% 

10 a 15% 

Terrain 

Maladie generale : 
diabete, LES... 

Notion : 

- d'hematuries 
macroscopiques 

- de proteinurie 

en medecine du travail 

Infections urinaires 
repetees 

Troubles mictionnels 
Toxiques (antalgiques) 

Facteurs de risque 

ou antecedents 

cardiovasculaires 

Degradation 

de la fonction renale 

sous IEC ou ARAII 

Antecedents familiaux : 

- IR 

- hematurie, surdite 
(Alport) 

Clinique 

HTA precoce 
CEdemes 

Latence clinique 
Polyurie frequente, 
precoce 

HTA et oedemes : 
absents ou tardifs 

HTA typiquement 
ancienne et severe 
Souffles arteriels 

HTA 

Lombalgies ± colique 

nephretique 

(polykystose) 

Hematurie 

Masse a contact 

lombaire (PKR, parfois 

amylose) 

Biologie 1 2 

Proteinurie abondante 
(> 2 g/j) 

± syndrome nephrotique 
± hematurie 
microscopique 
± avec cylindres 

Leucocyturie aseptique 
Proteinurie < 1 ,5 g/24 h 
Acidose 

hyperchloremique 
Natriurese souvent 
elevee 

Proteinurie faible 
ou nulle, reduite 
par les antihypertenseurs 
Pas d'hematurie 

Hematurie possible 
(Alport > PKR 
> amylose) 
Proteinurie parfois 
nephrotique 
(Alport, amylose) 
Anemie absente 
ou tardive 
dans la polykystose 

Echographie 4k 

Reins symetriques, 
harmonieux, reguliers 
(volontiers de taille 
normale si diabete) 

Petits reins bosseles 
± asymetriques 

Petits reins harmonieux, 
reguliers 

Doppler des arteres 
renales si suspicion de 
stenose 

En cas de la polykystose : 
gros reins a nombreux 
kystes ± kystes 
hepatiques 

Biopsie renale 3 

Souvent utile 4k 

Rarement utile 

Si diagnostic non fait 
autrement 

Rarement utile (amylose 
non trouvee ailleurs...) 

Causes 

Glomerulonephrites ll res : 

- diabete 4k : 1 re cause 
d'IRT (20%) 

— LES riTEM 117.4 

— purpura rhumatoi'de, 
Wegener, polyangeite 
microscopique 

TITEM 1164 

- amylose 
Glomerulonephrites 
primitives : maladie 
de Berger (7 %° 

Hydronephrose 
(obstruction, reflux) 
Pyelonephrites 
Toxiques 

Immunoallergiques 

Metaboliques 4 5 

Sarcoi'dose 

Hemopathies 

Drepanocytose 

Nephroangiosderose 4k 
Stenose ou thrombose 
bilate rale des arteres 
renales 

Microangiopathie 
thrombotique 
Vascularites : PAN 

riTEM 1164 

Thrombose des veines 
renales 

Polykystose renale 
(8% des IRT) 

riTEM 2174 

Syndrome d'Alport (3 %) 

riTEM 3154 

Amylose familiale 
= a transthyretine 
= portugaise (1 %) 

nTEM 2644 

Evolution 
(vers I'lRT) 

Souvent lente 
5 a 10 ans 
Rapide si GN 
proliferative 

Tres lente : > 10 ans 

Variable 

Variable 


1. Parmi les IRT (10% de causes indeterminees). 

2. Biologie orientant vers tel ou tel type d'IRC. 

Biologie pour orientation etiologique devant une IRC glomerulaire : glycemie, immunofixation des proteines seriques et urinaires (amylose AL), serologie 
VHC, AAN (LES), ANCA (Wegener, polyangeite microscopique), AC antimembrane basale glomerulaire (Goodpasture). 

3. PBR : 

- principalement utile au diagnostic des causes glomerulaires, 

- peu contributives (fibrose) et dangereuse (hemorragie, aggravation d'lR) si : IRT et/ou taille des reins < 9cm, 

- inutile si le diagnostic et la forme histologique sont evidents par ailleurs : diabete ancien avec retinopathie, amylose documentee... 

- contre-indiquee en cas de polykystose. 

4. Causes d'IRC tubulo-interstitielles metaboliques : uricemie T, Ca 2+ T, K + i, oxalate T. 

5. IRC tubulo-interstitielles : HTA et oedemes : absents ou tardifs du fait de la frequente « perte de sel » (jusqu'a 20 g/j). 
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INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE 


Severite de I'lRC et notion de maladie renale chronique 


Stades 

1 

2 

3 

4 

5 

Etat renal 

Maladie renale 
chronique 1 

Insuffisance renale chronique 

Legere 

Moderee 

Severe 

Terminale 

DFG 2 (mL/min/1,73m 2 ) 

9 

0 6 

0 3 

0 1 

5 

Anomalies 

typiquement associee 
s'ajoutant a celles 
des stades anterieurs 

Anomalies 

renales 

paracliniques 1 


1 Ca 

T K 

T phosphore 
i HCOf 
i Hb 

Crampes 
Gdemes 
Nausee 
TT uree 


1. « Maladie renale chronique » = dairance > 90 + anomalies renales : histologiques, morphologiques et/ou biologiques (proteinurie, hematurie, 
leucocyturie). 

2. DFG = debit de filtration glomerulaire evalue par la dairance de la creatinine. 


► Cardiovasculaires : 

■ HTA : 

• facteur de progression de I'lRC, 

• frequente d'emblee dans les IRC vasculaires ou 

glomerulaires, 

• 80% en cas d'lRC severe ou terminale; 

■ atherome accelere (IDM...) : 1 re cause de deces; 

■ hypertrophie ventriculaire gauche; 

■ pericardite : rare, indication de dialyse. 

► Neuromusculaires : 

■ AVC, encephalopathie, convulsion, coma; 

■ polynevrite sensitivomotrice; 

■ crampes. 

► Hematologiques : 

■ anemie normocytaire aregenerative A : par 

I erythropoietine; 

■ troubles de I'hemostase : 

• hypoagregabilite plaquettaire, T TS, 

• hyperfibrinogenemie et hyperhomocysteinemie : 

risque de thrombose, 

■ immunodepression : lymphopenie, dysfonctionne- 

ment des PNN. 

► Osteoarticulaires : 

■ osteodystrophie renale : 

• osteomalacie : 

- Clinique : douleurs, fractures, voire deforma- 
tions osseuses (bassin, rachis, cotes, femurs), 

- radios : hypertransparence osseuse diffuse, 
stries de Looser-Milkman (fissures transcorti- 
cales, avec lisere condense sur bassin, cotes, 
femurs), deformations (vertebres biconcaves, 
coxa vara, bassin en cceur), 

- biologie i calciurie, ± l calcemie, 
i 1 -250H 2 D3, 

• hyperparathyroidie secondaire : 

- clinique : douleurs osseuses axiales et des 
membres inferieurs, majorees en charge, 

- radios : hypertransparence osseuse diffuse, 
avec geodes a I'emporte-piece, resorption 
osseuse sous-periostee, notamment des houp- 
pes des phalangettes, 

- biologie : t PTH (Ca et Ph : variables); 

■ chondrocalcinose. titem 225.4 


► Digestives : 

■ anorexie avec denutrition, nausees, vomissements; 

■ gastrite, duodenite, oesophagite, ulcere gastro- 
duodenal. 

► Endocriniennes : 

■ hyperparathyroidie secondaire : cf. ci-contre; 

■ hypogonadisme hypofertilite, amenorrhee, 
impuissance. 

► Cutanees : prurit chronique (par hyperphospho- 
remie). 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


► Prise en charge a 100%. 

► Education : notamment regies hygienodieteti- 
ques (cf. p. 676). 

► Prise en charge psychologique. 

TRAITEMENT DE LA CAUSE A 

Essentielle, si possible : 

► equilibration tensionnelle ou diabetique; 

► levee d'un obstacle : resection prostatique... 

► dilatation d'une stenose d'artere renale... 

TRAITEMENT DES COMPLICATIONS 

► Acidose metabolique : A titem 2194 

■ eau de Salvetat 0,5 a 1 L/j (NB : eau de Vichy : 
riche en sodium et fluor); 

■ et/ou bicarbonate de sodium; 

■ et/ou THAM = Alcaphor : en cas de regime desode. 

► Hyperkaliemie : A titeivi 2194 

■ prevention : dietetique, eviction des diuretiques 
hyperkaliemiants; 

■ resine echangeuse d'ion : Kayexalate. 

► Microalbuminurie ou proteinurie : IEC ou ARAM, 
adaptation des objectifs tensionnels (cf. p. 676). 

► Anemie : titeivi 2974 

■ fer systematique (objectif : ferritine > lOOpg/L) 
± folate; 

■ EPO SC (objectif : Hb = 11-12 g/dL) ; 

■ recherche et traitement de lesions hemorragiques 
notamment gastro-duodenales; 

■ transfusion de CGR en cas d'urgence : hemorra- 
gie aigue, angor... 


MEPHROLOGIE 
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► Hyperphosphoremie : 

■ supplement calcique (chelateur de Ph) aux repas; 

■ chelateurs non-aluminiques : sevelamer = Renagel 
(alumine -> neuropathies); 

■ objectif : Ph < 1,5 mmol/L. 

► Hypocalcemie : titem 219.4 

■ supplement calcique : 1 g/j; 

■ vitamine D (1-OHD3 = Un-alfa) : si T PTH. 

► Hyperuricemie : 

■ non traitee si asymptomatique; 

■ colchicine, puis allopurinol si goutte. 

► Prurit : antihistaminique et abaissement de la 
phosphoremie. 

TRAITEMENT DES FACTEURS 
AGGRAVANTS 

► HTA : A 

■ IEC ou ARAII en 1 re intention; 

■ objectifs tensionnels : 

• 130/80 si proteinurie < 1 g/24 h, 

• 125/75 si proteinurie > 1 g/24 h et/ou diabete. 

► Hyperlipidemie : regime ± statine ou fibrate. 

► Nephrotoxiques A (medicaments, produits de 
contraste iodes) : a eviter. 

► Obstruction : traitement d'un adenome prosta- 
tique. 

► Infections : traitement precoce des infections 
notamment urinaires. 

► Mesures hygienodietetiques : 

■ activite physique reguliere; 

■ sevrage tabagique; 

■ apports alimentaires : 

• calorique > 30 a 35 kcal/kg/j, 

• proteines : 1 g/kg/j, 

• boissons : a priori adaptees a la soif, 

• sodium : < 6 g/j sauf deshydratation extracellu- 
laire ou nephropathie avec perte de sel, 

• K + : limite (eviter banane, fruits secs...), 

• Ca 2+ : a majorer (objectif : 1 g/j); 

■ regime hypolipemiant si dyslipidemie. fttem 129,4 

SUPPLEANCE 

INDICATIONS 

► En urgence : A 

■ HTA severe ou OAP refractaires; 

■ hyperkaliemie ou acidose severes rebeiles; 

■ encephalopathie ou neuropathie ou pericardite 
uremique. 


► Sans urgence : 

■ IRT : CI Cr < lOmL/min; 

■ HTA ou cedemes rebelies, nausee, denutrition, 
asthenie marquee; 

■ dysnatremie, dyskaliemie. 

PREPARATION DURANT LE SUIVI 

► Annonce au patient. 

► Epargne du capital veineux d'un bras (au 

mieux non dominant). 

► Vaccination anti-VHB. 

DIALYSE 

► Hemodialyse (85 %) : 

■ 3 seances de 4 h par semaine, en centre specialise; 

■ epuration par un circuit extracorporel ; 

■ sur fistule arterioveineuse creee sur un bras quel- 
ques mois auparavant; 

■ resultat : 

• normalisation des volumes liquidiens (retour au 
«poids sec»), 

• extraction des molecules a elimination urinaire, 

• correction des troubles electrolytiques et acido- 
basiques. 

► Dialyse peritoneale (15%) : 

■ 1 a 5 seances par semaine, a domicile; 

■ epuration transperitoneale par une ascite artifi- 
cielle injectee dans un catheter peritoneal pose 
quelques jours auparavant; 

■ comparaison a I'hemodialyse : 

• avantages : possible a domicile, meilleure tole- 
rance hemodynamique, 

• inconvenients : moins bonne epuration, duree 
d'emploi limitee a environ 5 ans, 

• contre-indications : antecedent de peritonite ou 
de chirurgie abdominale lourde, insuffisance res- 
piratoire, obesite. 

TRANSPLANTATION RENALE riTEM 127^ 

► Meilleure methode de suppleance : 

■ meilleur confort, moindre morbidity ; 

■ moindre cout des la 2 e annee. 

► Inscription sur la liste d'attente des I'lR severe. 

► Le plus souvent, dialyse en attendant la transplan- 
tation. 
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Nephropathie glomerulaire 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


PRINCIPE : 

► 1. Signes glomerulaires pouvant s'articuler en 
syndromes glomerulaires. 

► 2. Recherche de signes extrarenaux. 

► 3. Biopsie renale : souvent necessaire. 

► 4. Diagnostic de glomerulopathie primitive ou 
secondaire. 

DIAGNOSTIC POSITIF 

SIGNES GLOMERULAIRES 

► Tous inconstants. 

► Decouverte de I'un => recherche des autres. 

► Proteinurie (quasi-constante) : 

■ evocatrice si : 

• proteinurie > 1 ,5 g/24 h, 

• et/ou albuminurie > 60%; 

■ quantite tres variable : 

• de la microalbuminurie : 30-300 mg/24 h, 

• jusqu'a parfois > 20g/24 h; 

■ dite selective si : albuminurie > 80%. 

► Hematurie : 

■ microscopique si GR = 10~1000/mm 3 ; 

■ macroscopique (plus rare) si GR > 1000/mm 3 ; 

■ totale (durant toute la miction), sans caillot; 

■ evocatrice si : GR ± deformes ± groupes en rou- 
leaux (au microscope a contraste de phase). 

► Insuffisance renale : 

■ aigue ou chronique; 

■ evocatrice si rapidement progressive. 

► CEdemes. 

► HTA. 

SYNDROMES GLOMERULAIRES 

(Coexistence possible de plusieurs syndromes). 

► Syndrome nephrotique : fitem 32 sj 

■ defini biologiquement par I'association de : 

• proteinurie > 3 g/24 h (50 mg/kg/24 h), 

• protidemie < 60g/L, 

• albuminemie < 30g/L. 

► Syndrome nephritique aigu : 

■ installation en moins de 48 h de : 

• IRA transitoire, 

• hematurie, proteinurie; 

• oligurie, ± cedemes, HTA. 

► Syndrome de glomerulonephrite rapidement 
progressive (GNRP) : 

■ installation en quelques jours ou semaines de : 

• IR rapidement progressive et persistante; 

• hematurie, proteinurie; 

• oligurie, ± cedemes, HTA. 


► Syndrome de glomerulonephrite chronique : 

■ IRC, hematurie, proteinurie; 

■ HTA frequente. 

ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

► Syndrome glomerulaire => glomerulopathie. 

► Type a determiner, le plus souvent par PBR. 

CLINIQUE (notamment signes extrarenaux) 

► Interrogatoire : 

■ precession d'une infection ORL ou cutanee (10 a 
20 jours plus tot); 

■ signes fonctionnels urinaires actuels ou passes; 

■ antecedents medicaux : 

• personnel ou familial de nephropathie, uropa- 
thie, surdite, trouble oculaire, 

• expositions toxiques et medicamenteuses, 

• diabete sucre, goutte, 

• cancer, hemopathie, Ig monoclonale, 

• maiadie systemique : LES, PR, vascularite... 

• VHB, VHC, VIH ou facteur de risque. 

► Examen physique : 

■ poids, TA, diurese, etat d'hydratation; 

■ signes et syndromes glomerulaires (cf. ci-contre), 
bandelette urinaire; 

■ auscultation cardiopulmonaire, toux, dyspnee, 
hemoptysie; 

■ lesions cutaneomuqueuses : purpura, photosensi- 
bilite, vespertilio, ulcerations buccales; 

■ arthralgies, arthrites, myalgies; 

■ adenopathies, organomegalie; 

■ neuropathie, syndrome sec... 

■ foyers infectieux. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Suivant le contexte : 

■ ionogramme sanguin, uree, creatinine; A 

■ proteinurie des 24 h, ECBU; A 

■ protidemie, albuminemie, EPS, IEPS, EPU, IEPU; 

■ NFS, VS, CRP; 

■ bilan immunologique : AAN, ANCA, antimembrane 
basale glomerulaire, C3, C4, CH50, cryoglobuline; 

■ infectieux : serologies VHB, VHC, VIH, ASLO, 
± hemocultures; 

■ echographie renale A : taille, contours, absence 
de dilatation ; 

■ radiographie thoracique : surtout dans les contex- 
tes de GNRP : recherche d'infiltrat, nodules exca- 
ves (Wegener); 

■ biopsie de tumeur (nephropathie paraneopla- 
sique); 

■ biopsie de glande salivaire accessoire (amyiose). 


MEPHROLOGIE 
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► Biopsie renale : A 

■ diagnostic etiologique histologique; 

■ systematique, sauf cause connue : 

• diabete ancien avec retinopathie et tableau renal 
compatible, 

• amylose deja prouvee histologiquement, 

• nephrose lipoidique typique : syndrome nephro- 
tique pur, corticosensible, sans signe extrarenal 
de I'enfant de 1 a 10 ans, 

• glomerulonephrite aigue post-streptococcique 
typique de I'enfant; 

■ contre-indications : 

• HTA incontrolee, trouble de I'hemostase, 

• rein unique (contre-indication relative), 

• infection urinaire, 

• petits reins (ou IRC avancee); 

■ complications : hematurie (5%), hennatome peri- 
renal, fistule arterioveineuse, deces (1/100000). 

CAUSES 

Cf. tableau p. 680-681. 

GLOMERULOPATHIES PRIMITIVES 

► Sans atteinte extrarenale. 

► Tres majoritaires chez I'enfant, minoritaires chez 
I'adulte. 

GLOMERULOPATHIES SECONDAIRES 

► Majoritaires chez I'adulte, tres minoritaires chez 
I'enfant. 

► Avec atteinte(s) extrarenale(s). 

► S'integrant dans le cadre d'une maladie generale : 

■ HTA ; r item 130.4 

■ diabete; ntem 2334 

■ maladies systemiques : 

• connectivites : LES surtout, mtem 117.4 

• vascularites riTEM 116.4 : Wegener, polyangeite 
microscopique, Churg et Strauss, Goodpasture, 
purpura rhumatoide (cf ci-contre)... 

• cryoglobulinemie, amylose (cf. p. 679); 

■ infections : VHB, VHC titem 83.4, VIH titem 85 . 4 , 
syphilis riTEM 95 . 4 , lepre, filariose... 

■ cancers, lymphomes; 

■ toxiques : AINS, sels d'or, D-penicillamine, interfe- 
ron, rifampicine, lithium, heroine... 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT ETIOLOGIQUE A 

Suivant la cause : 

► equilibration d'une HTA, d'un diabete; 

► corticoides, autres immunosuppresseurs; 

► echanges plasmatiques. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Restriction sodee : 2—4 g/j. 

► Restriction proteique : < 1 g/kg/j surtout si IR. 

► Diuretique ± autre antihypertenseur (IEC, ARAM . . .) : 
objectif = TA < 125/75 si proteinurie > 1 g/24 h. 


► Traitement antiproteinurique : IEC, ARAII, inhibi- 
teur calcique. 

► Statine si dyslipidemie. 

► Anticoagulation a doses curatives, a discuter si 
albuminemie < 20 g/L, notamment en cas de fac- 
teurs de risques associes de thrombose : oede- 
mes importants, fibrinogene > 6 g/L, D-dimeres 
> 1000 mg ou antithrombine < 70 %... 


SUIVI 


EVOLUTION ET PRONOSTIC 

► Cf tableau p. 681 . 

► Facteurs de mauvais pronostic : 

■ insuffisance renale; 

■ proteinurie elevee, non selective; 

■ sclerose glomerulaire a la biopsie renale. 

SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ poids, TA, syndrome oedemateux; 

■ manifestations extrarenales. 

► Biologique : 

■ albuminemie, clairance de la creatinine; 

■ Na, K, Ca, cholesterol, triglycerides; 

■ hematurie, leucocyturie, proteinurie de 24 h; 

■ marqueurs de la maladie causale : 

• glycemie, HbAlc si diabete, 

• auto-anticorps, complement, syndrome inflam- 
matoire... 

■ surveillance des traitements employes. 


CAUSES DE GLOMERULOPATHIES 
NON DETAILLEES AILLEURS 


PURPURA RHUMATOIDE 

► Vascularite la plus frequente chez I'enfant. 

► Clinique : 

■ terrain : enfant » adulte; 

■ precession d'une infection ORL; 

■ lesions cutanees : 

• purpura vasculaire constant, mais parfois retarde 
(petechial ± infiltre), 

• ± eruption urticarienne; 

■ polyarthralgie fugace : chevilles, genoux... 

■ douleurs abdominales (75%). 

► Biologie : 

■ NFS normale ± syndrome inflammatoire; 

■ evaluation renale : creatinine (souvent N), ECBU 
(hematurie), proteinurie; 

■ histologie avec IFD A = diagnostic positif : 

• biopsie cutanee : vascularite des petits vaisseaux, 
depot d'lgA, 

• ± ponction-biopsie renale : 

- indications : complications (cf. p. 679), pro- 
teinurie > 1 g/24 h persistante ou hematurie 
macroscopique repetee, 

- resultat : vascularite des petits vaisseaux, 
depots mesangiaux d'lgA, valeur pronosti- 
que suivant le degre de proliferation endo- et 
extracapillaire. 
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► Principales complications : 

■ digestives : melena, hematemese, occlusion, inva- 
gination intestinale aigue, perforation... 

■ renales : syndromes nephrotique, nephritique, de 
glomerulonephrite rapidement progressive; 

■ autres localisations de vascularite : testicule, pou- 
mons, systeme nerveux central ou peripherique... 

► Traitement : 

■ hospitalisation : surtout en cas de forme compli- 
quee; 

■ traitement symptomatique; 

■ traitement specifique : 

• corticotherapie si complication : digestive sans 
perforation, renale, neurologique ou testiculaire, 

• ± autres immunosuppresseurs, 

• ± echanges plasmatiques si formes graves. 

► Suivi : 

■ pronostic : bon, IRT < 5% mais recidives = 50%; 

■ surveillance : clinique, bandelette urinaire, creati- 
nine. 

CRYOGLOBULINES 

► Ig precipitant au froid, classees en : 

■ type I : monoclonal, secondaire a des prolifera- 
tions lymphoides (myelome, lymphome); 

■ type II : Ig polyclonales 1 + composant monoclo- 
nal lie a des : 

• proliferations lymphoides, 

• infections subaigues ou chroniques (VHC > VHB, 
EBV, Osier), 

• maladies auto-immunes (LES, Sjogren, PR, poly- 
myosite) ; 

■ type III : uniquement Ig polyclonales 1 : liees a des 
infections ou des maladies auto-immunes. 

► Manifestations cliniques : 

■ cutanees : urticaire au froid, Raynaud, purpura, 
ulceres, livedo; 

■ neurologiques : neuropathies peripheriques; 

■ renales : glomerulonephrite membranoprolifera- 
tive; 

■ articulaires : arthralgies. 

► Manifestations biologiques (inconstantes) : 

■ VS basse a 20°C, fausse hypo-y-globulinemie; 

■ Souvent : i C4, facteur rhumato'fde positif. 

► Diagnostic positif : cryoglobulinemie. 

► Traitement : 

■ traitement de la cause; 

■ traitement symptomatique : 

• eviter le froid, 

• en cas d'atteintes graves (renales, neurologi- 
ques) : corticoide, chlorambucil, cyclophospha- 
mide, plasmaphereses. 


AMYLOSE 

► Definition : Infiltration de tissus par un assem- 
blage comprenant des proteines fibrillaires 
|3-plissees, dont la nature determine le type : 

■ AL (pour Amyloid Light chain) : 

• fragment de chaine legere, 

• contexte de myelome ou autre Ig monoclonale; 

■ AA (pour Amyloid Associated protein) : 

• proteine derivant de la SAA (proteine serique 
amyloide A), 

• contexte de maladie inflammatoire chronique : 
PR > spondylarthropathies, Crohn, maladie perio- 
dique, DDB, tuberculose. . . 

■ ATTR (pour amylose a transthyretine) : 

• proteine derivant de la transthyretine, 

• amyloses familiales ou bien seniles. 

► Manifestations, fonctions du type : 

■ nephropathie (AA > AL » ATTR) : 

• proteinurie volontiers nephrotique, 

• IRC a gros reins, avec persistance de la proteinurie, 

• souvent sans EITA ni hematurie; 

■ cardiopathie (AL > ATTR » AA = 0) : 

• premiere cause de mortalite des amyloses AL, 

• myocardiopathie restrictive avec insuffisance car- 
diaque, troubles du rythme ou de la conduction 
et angor a coronarographie normale, 

• ECG : microvoltage ± pseudonecrose, 

• echocardiographie : hypertrophie concentrique a 
predominance septale hyperechogene; 

■ polyneuropathie (ATTR > AL » AA = 0) : sensi- 
tive, hypotension orthostatique; 

■ atteinte digestive (AL » AA > ATTR) : macroglos- 
sie, xerostomie, diarrhee, constipation, hemorra- 
gies, hepatomegalie; 

■ atteinte cutanee : ecchymoses spontanees... 

■ syndrome du canal carpien et atteinte osteoarti- 
culaire. 

► Diagnostic positif : biopsie d'organe atteint A 
ou accessible et frequemment touche : glande 
salivaire accessoire, rectum, rein, nerf (coloration 
au rouge Congo puis immunohistochimie). 

► Typage : immunohistochimie. 

► Traitement : 

■ symptomatique; 

■ de la cause si possible : A 

• amylose AL : traitement de I'hemopathie si trou- 
vee ou melphalan + prednisone, voire autogreffe 
de moelle, 

• amylose AA : traitement de la maladie inflam- 
matoire, 

• amylose ATTR : greffe hepatique au stade de 
neuropathie debutante. 


1 . Cryoglobulinemies mixte = terme designant les cryoglobuline- 
mies comprenant une Ig polyclonale, c'est-a-dire de type II ou III. 


HIEPHROLOGIE 





680 


PARTI E 2 


ITEM 264 


MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


U1 

5 

o 

Ji 

o 

tc 

z 

o. 

ui 


E 

O ° 

“IS 

cu .E 
q_ 

I ^ QJ 3 
3 .t; -a Ot 

I (T3 E TO ( 

° Q_— A 

\t- H -S *0 


_g-a 
a> cu 


a> -c: 
cc -° 
a j -a 


i A e 
! Ad *q_ 


“O 

TO 


LD 

V 


3^-50 
- ad 


3 CD.E 

•aJ £ E 

|.i 

_ <o 


tJWcS.2 

O — -<u ■*— ' 

5^*0^ +,1 


o 

E 

'QJ 

. 5 . 


cu -Q 

^ -ht 

- 2 g tS ■= 

■a 

o CD 
. CO = 

o" w ' ’o- > ' 

i_» cu -cu s— . 

O F T 3 


: ^ > E 
! o 

i -i 

: -H 'Si o 


■- -2 < 

§3^ 


o -o 

fc -8 


> I l 


+i;< 

I n: 


> 

tJ 

" CU 
-cu P 


- »u ■ 

i "O =C 


cu 2 


§ E ^ ^ 

c^.E .E o “ 

do I I a 


E 

-cu 

+1 


% a- 

g- 
'a 
o _F 


’■■U o 


or rn 


cu 


! cu .P 
l c E 

! =3 cu 


E « 


'E h— ^ 
■ M— -cu 

I — 'CU 

nz in 


'cu S' 

'. •* .2 w 

S E oi 

° si" 

cu .o C= ^ 


LD . 


,1 O _£= 

w II t Q. 

^ ,v ro '(U 
Q- E Q. C 


> 3 
■p .g - 

M— P Q- 
p — O 
UD 'CU g 

2 ^ o 

CD £= {-: 

o o — 
Q. c E 
^ .gj cu 


Co i I I q_ m i 


31 


£= _Q 

cu 'cu 

^ -a 


A EH 

A < 


S-o 00 

Q-_Q =5 

' 'cu .E 
^ “O -cu 
a -cu o , w _ 
I I a E a 


2 CO 'C^ 


.§ 

1 a) 

|i 

^'8 


co a 
p 3 

F LD 


E 'cu 

o-c 

E o> 

cS<— 


CO 


E 

cu 

< E . 


rp £ 

6 o ^ C < 
■5 ^ < CO < 
< S3- I I I 




c: 

c 2 
m E 


_F cu -2 1 

■— S-^a Lj_ 

cn.a- E: 
cz - 1 x 
co Cl — 3 E 
c/i o co cu 

'S cu 'ram 

E 'iS u 

C= O co __•■ 
O U-QJS 

% O E ra 
iS=Sw 

— F q__OT 
E c 'tu 
a cu Cl +1 


]_ on CL - 


r — -cu 

, • aij 

I U TO 14 


<u Kf +1 


m -y ^ 

d CU 

cu -a 


co 'OJ - 
co Vtz . 

2 2 ' 

LJ Q_ -C 


J p 


cn.Q .0 

il [D TO ' 

+l -fc .y ■■ 

TO ~ ~ 

.E o c 
b+IO- 


5 e 

1 co 
/ a £ 

lal 

E ’m F 


co > 


<0 ^ 
a cu 

^ - - _OJ -cu c 

g _F 2 "° E [j 

F-, CO -CU ■ _Q 
CD i_j r- LJ_ f— cu 

cu o E — E -o 

CO M— _0 J— CU ^ 

I I ora E cu 


OTro 

• X 


a o u_ i 


aoo to I cu -a cu 


S cu <0 E 
-cu _ a a cu 

E o — TJ £ 

o \£3 ~ TO 

ra 2 ro a « 


-cu cu > 


-Q CU — CP 


.02 cU CU 

.52 c ^ 
S F.- 2 1 


.E P a 
t c- p o 
OO^ 
p O 

cd g .a b 
<u ui v E 

□ CTO 
c to a c 

■p CO o CU 


'S.l? 


: ^_oj 
cu -Q 
E £ 


. : cu 
a ro 
E. 


o - o P- 2 

■*—> "co co <— > 
Cl o cu p 
O a -a E 


4 

§ 

a. 






PARTI E 2 


ITEM 264 


681 


NEPHROPATHIE GLOMERULAIRE 


_ $ £ 2 

:§-§,£ 8 
'o — 

S 3 'S..a> 


^ 3 cu to t -g c 

1/1 Q 3 ™ fO C 

"O oo _c Q ^ E -O 

■ to ■;=; »— >— to i— o -r- 

is i i ss- 1 i i 


E 

'<U CD 

.E TO 


® a; OlQ-OJ [Dl 

r li§ -<t‘ 


!r 


u 4 u 


GO CL) 

.9 ^ 


. _E -o 

i . £= 

L | cu 


- GJ _Q 
O 

: 'OJ 


o e-s 


TO CU 'CL) 
X -CU W ^ 
=3 _Q (U - 
5= 03 ' 


O > 
I I I 03 | 


— g_ 03 


CU "O 
-CU 

95 P3 


TT c/i _ — ' 

^ 9- — 


- S - 


. cf'f □=■75 £\g 
i o_ _E > au ~ u E i 


> E 
cu 

Q_ <U 


“ s 

> or ~ i ^ 

</> o g £ <P 

o -c cu E 03 .E 

o 03 ^ 03 = C 

j— ; — O i j , o 


- -CU 03 

> fci. V; 

- 03 I 


O q - ) 


3 OI.E 
•ol E 

|.i 

_ uo 


I Q- I I ~ 


fT3 

~c 
E P 


s e > 

jjjC^ 

UJ cd. o'- -cu 
- — o s “ 

^ I LT> | 


.9 cu 


E o- 
_co 


! or 
1 o 


cd <_» o _ to . 


^ o 01 
O'- ~-P i_ 

= S °S l 


-CU cu ■ 


S'E 


JP § 

.!£! to 


> 

o 


TO TO 


.9 — < 


‘Su 


C3 


O- ><u TO 9? 
F 0.05 
II 


w ^ e 
ss ^ < 


'I - § § 


£= go' F 

■2 o £ 


c: 'O o Q_~ ^ 

■ ■ CU TO .«£ -TO . . 
^ ^ -TO -TO O O cu 

C Q_ —3 .9 .9 13 

03 r= Dlt t O" 

CZ LO O TO O O .— 
LU <73 U X) U U -E- 


.a £ a! g _ 

CL Q_“0 •■=■ TO 


TO 03 


UO 'TO TO 


V. 


UO P .TO 

S’ TO 03 


TO '■*-> 

"O o 
E | 

0 o co 

3 "Q. Q - 

CU GO w 
IX O TO 

1 -f: -e 03 






t E 


t: 

o 


: o 


C/3 TO fc3 


|-TO 

E 'O 


TO 

O C= E 12 

*S-i s. 

M § I f 1 

CU o £ 

E 8 ^ g-o. o 
8t O _o -9 o 
‘E 8 ~ ■ 


'Co TO 


O cyo 


-cu 




30 

0 

r 

0 

n 

m 


1. £pidemiologie : pourcentages donnes en part des syndromes nephrotiques de I'adulte ou de I'enfant, sauf indication contraire. 

2. GNLGM de I'adulte : plus souvent secondaire, moins corticosensible (80%). 

3. Cf. p. 679. 
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GLOMERULONEPHRITE AIGUE 
POST-INFECTIEUSE 

► Diagnostic : 

■ terrain : enfant » adulte jeune; 

■ infection a streptocoque A, 1 a 4 semaines plus 
tot : angine, impetigo... (» meningocoque, 
pneumocoque); 

■ syndrome nephritique aigu : 

• hematurie souvent macroscopique, 

• proteinurie non selective, 

• ± IR oligurique; 

■ ASLO, i C3; 

■ biopsie renale : 

• indications : quasi-systematique chez I'adulte, 
forme severe ou prolongee chez I'enfant, 

• aspect : 

- proliferation endocapillaire globale diffuse, 

- infiltration glomerulaire par des PNN, 

- ± humps : gros depots eosinophiles coniques 
sur le versant externe de la basale, 

- IF : depots granuleux de C3, ± IgG, ± IgM contre 
les parois capillaires et dans le mesangium. 

► Evolution spontanement favorable : 

■ normalisation de : diurese (en quelques jours), creati- 
nine (< 1 mois), hematurie et proteinurie (< 6 mois); 

■ IRC < 1 % des enfants, davantage chez I'adulte. 

► Traitement : 

■ symptomatique : decubitus, restriction hydroso- 
dee ± diuretique ± dialyse parfois; 

■ specifique : antibiotherapie si infection persistante. 


SYNDROME DE GOODPASTURE 

► Diagnostic : 

■ terrain : c? > $, age = 30-45 ans; 

■ syndrome de GNRP, 

■ atteinte pulmonaire : dyspnee, hemoptysie, infil- 
trats bilateraux, hemorragie intra-alveolaire (side- 
rophages au lavage broncho-alveolaire), 

■ AC antimembrane basale glomerulaire, 

■ PBR : croissants epitheliaux, depots lineaires d'lgG 
le long de la membrane basale glomerulaire, 

■ diagnostic differentiel = autres syndromes 
pneumo-renaux : Wegener, polyangeite microsco- 
pique, IR + OAP ou pneumopathie infectieuse; 

► Traitement : 

■ symptomatique 

■ specifique : corticoide + echanges plasmatiques 
+ cyclophosphamide; 

► Evolution : risque d'lRC et de rechutes pulmo- 
naires. 
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Polykystose renale 


Objectif Diagnostic 

Denomination reservee a 2 maladies : 

► polykystose renale autosomique dominante (PRAD); 

► polykystose renale autosomique recessive. 

Polykystose renale 
autosomique dominante 

► Maladie hereditaire a transmission autosomique 
dominante et penetrance variable. 

► Par mutation du gene PKD1 (85%) ou PKD2 
(15%) codant les polycystines 1 et 2 (formant 
ensemble un capteur membranaire de I'environ- 
nement extracellulaire). 

► Caracterisee par la presence de nombreux kystes 
dans les 2 reins, developpes a partir de tous les 
segments du nephron. 

► Manifestations cliniques ou biologiques : 

■ habituellement au-dela de 25 ans; 

■ retardees de 15 ans en cas de mutation de PKD2. 

► La plus frequente des nephropathies hereditaires : 
1/1 000 . 

► Representant 10% des causes de dialyse chronique. 


MANIFESTATIONS RENALES 


► Douleurs : 

■ pesanteur permanente ou intermittente des lom- 
bes ou des flancs en cas de gros kystes; 

■ douleur aigue : liee a une complication (hemorra- 
gie, infection, obstruction urinaire). 

► Hematurie : 

■ frequente (50%), transitoire; 

■ cause : rupture vasculaire de la paroi d'un kyste 
> calcul ou infection urinaire. 

► Lithiase urinaire (20%) : calculs uriques > cal- 
ciques. 

► Infections de kystes : 

■ 5 > <J ; 

■ point d'appel = fievre ± douleur; 

■ ECBU : parfois negatif; 

■ scanner : kyste(s) heterogene(s). 

► Hypertension arterielle : 

■ 50 % avant I'lR, 100% en IRT; 

■ par hypersecretion de renine par les regions 
perikystiques ischemiques. 

► Insuffisance renale : 

■ quasi-constante, lentement progressive; 

■ terminale dans 70% a 70 ans; 

■ age moyen de debut de dialyse 55 ans; 


■ facteurs pejoratifs : 

• PKD1, sexe masculin, HTA, 

• diagnostic avant I'age de 18 mois; 

■ anemie classiquement moindre que pour les 
autres causes d'IRC. 


MANIFESTATIONS EXTRARENALES 


► Kystes hepatiques : 

■ plus tardifs que les kystes renaux (10% a 30 ans, 
70% a 60 ans); 

■ nombre et taille augmentant avec I'age; 

■ plus nombreux et precoces chez la femme; 

■ habituellement asymptomatiques cliniquement et 
biologiquement : decouverts par echographie; 

■ parfois : douleurs, fievre (infection), cholestase 
(compression). 

► Anevrismes : 

■ anevrismes intracraniens : 

• 6 %, davantage si antecedent familial (16%), 

• sylviens dans la moitie des cas, 

• depistage par angio-IRM ou angioscanner si 
antecedent familial ou HTA non controlee ou 
signe d'appel ; 

■ autres localisations = tres rares (aorte, coronaires). 

► Valvulopathies : prolapsus de la valve mitrale 
(25%) > IM > IA. 

► Manifestations abdominales : 

■ kystes asymptomatiques du pancreas, de la rate, 
des ova ires; 

■ diverticules coliques; 

■ hernies inguinales ou ombilicales. 


CRITERES DIAGNOSTIQUES 


► Echographie renale : A 

■ multiples kystes renaux bilateraux; 

■ 2 gros reins (15-40cm, meme en IRT); 

■ criteres diagnostiques en presence d'un cas familial : 
differents suivant I'age (en raison de la croissance 
avec I'age de la prevalence des « kystes simples») : 

• < 30 ans : > 2 kystes (uni- ou bilateraux), 

• 30-60 ans : > 2 kystes par rein, 

• > 60 ans : > 4 kystes par rein. 

► Scanner renal : 

■ plus sensible mais moins utilise; 

■ normal a 25 ans => exclusion de PKAD. 

► Place restreinte du diagnostic genetique : 

■ prenatal : faible interet car : 

• complications infantiles = exceptionnelles; 

• evolution heterogene pour une meme mutation. 

■ avant le don de rein a un patient polykystique 
apparente : a discuter. 


MEPHROLOGIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 

Polykystose renale 
autosomique recessive 

► Maladie rare (1/40000) : 

■ liee a la mutation du gene PKHD1 codant pour la 
fibrocystine; 

■ decouverte habituellement dans le premier mois 
de vie; 

■ diagnostiquee par echographie abdominale. 

► Atteinte renale : 

■ dilatations kystiques des tubes collecteurs seule- 
ment; 

■ 2 gros reins palpables + HTA; 

■ echographie : gros reins hyperechogenes, ± kys- 
tes < 1 5 mm; 

■ IRT : 30% avant 15 ans. 


► Atteinte hepatique : 

■ constante; 

■ fibro-adenomatose biliaire : canaux biliaires dila- 
tes dans des espaces portes elargis par une 
fibrose; 

■ echographie : gros foie heterogene avec dilatation 
des voies biliaires intrahepatiques ± signes d'hy- 
pertension portale. 
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Elevation de la creatininemie 


Objectif Diagnostic 


CREATININE 


DEFINITION 

Proteine issue du catabolisme non enzymatique de 
la creatine (proteine musculaire). 

METABOLISME 

► Production musculaire, croissante avec la masse 
musculaire; 

► Absence de liaison proteique; 

► Elimination principalement renale : 

■ filtration glomerulaire (85% en situation physio- 
logique), 

■ secretion tubulaire (15% en situation physiologi- 
que), 

■ elimination colique faible ; 

DIFFICULTES D'INTERPRETATION 

► Faibles variations de la creatininemie en cas d'al- 
teration debutante de la fonction renale. 

► Surestimation de la fonction renale en cas de : fai- 
ble masse musculaire (vieillard, cirrhotique, cance- 
reux...). 

CLAIRANCE DE LA CREATININE (CL cr ) 

► Definition : 

■ volume fictif de sang entierement debarrasse de 
creatinine par unite de temps (en mlVmin); 

■ correspondent a la vitesse d'elimination de la 
creatinine; 

► Meilleur reflet de la fonction renale, parmi les 
examens biologiques de routine; 

► Modes de calcul : 

* ^Cr(mL/min) = [creatininurie (limol/24h / creatininemie (limoWJ ] 
X [1/1,44] 

(car 1 000 ml_ = 1 L et 1 440 min = 24 h); 

■ formule de Cockcroft : 

• Cl cr(mlymin) = [(140 - age) x poids (kg / 
creatininemie,^^)] x K, 

(K = 1,23 (<J) ou K = 1,04 (?)); 

■ limites d'application : adulte a fonction renale sta- 
ble, sans grossesse, ni oedeme, ni grande obesite; 

■ sous-estimation de la fonction renale des sujets 
ages; 

■ formule de la MDRD 1 : 

• tres complexe, presentee sous forme de reglet- 
tes de calcul ou de logiciel informatique, 


1 . MDRD : formule issue d'une etude de 1 999 du Modification 

of Diet in Renal Disease study group. 


• standardise d'emblee pour une surface corpo- 
relle de 1 ,73 m 2 

• avantages par rapport a celle de Cockcroft : 
plus fiable chez les sujets ages, sans necessity 
de connaftre le poids. 

► Limites de fiabilite : 

• surestimation de la fonction renale en cas d'lR 
evoluee (elimination tubulaire de la creatinine 
preserve); 

• sous-estimation de la fonction renale en cas de 
tres bon fonctionnement; 

■ amelioration de la fiabilite en rapportant la CI Cr a 
une surface corporelle standard (1,73 m 2 ) : 

• CI Cr standardise = CI Cr x [surface corporelle 
(m 2 )/1,73] ; 

• valeur normale : 90 a 120mL7min/1,73m 2 . 

► Evaluation du stade d'une IR : cf. tableau 
p. 687. 


INDICATIONS DU DOSAGE 


(Et du calcul de la clairance). 

► Anomalie renale : 

■ IR connue (surveillance); 

■ proteinurie, hematurie; 

■ uropathie dont lithiase urinaire et infections uri- 
naires hautes recidivantes. 

► Affection a haut risque de complication 
renale : 

■ diabetes sucres, HTA, atherome; 

■ insuffisance cardiaque ou hepatique; 

■ goutte, nephropathies hereditaires; 

■ maladies systemiques a risque renal : amylose, 
sclerodermie, lupus... 

■ immunoglobuline monoclonale; 

■ rhabdomyolyse. 

► Medicaments et toxiques : 

■ anti-infectieux : aminosides, vancomycine, ampho- 
tericine B IV, certains antiviraux... 

■ immunosuppresseurs : ciclosporine, tacrolimus; 

■ chimiotherapies : cisplatine, methotrexate... 

■ produits de contraste iodes; 

■ lithium, certains antalgiques; 

■ antihypertenseurs mal utilises : IEC, ARAM, diure- 
tiques. 

► Sujets ages : 

■ polymedicamentes (> 2 medicaments); 

■ medicaments a elimination renale (risque de sur- 
dosage). 


MEPHROLOGIE 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


► Anomalies extrarenales : 

■ asthenie; 

■ hyperkaliemie, acidose metabolique; 

■ anomalies phosphocalciques ou osseuses; 

■ anemie normochrome normocytaire aregenerative; 
Q ■ deshydratation, vomissements. 

K 


CAUSES D'ELEVATION 


► T production : T masse musculaire, alimentation riche 
U1 en viande, apport de creatine exogene (sportifs). 

► i filtration glomerulaire : insuffisance renale. 

► i secretion tubuiaire : probenecide, trimethoprime 
(Bactrim), cimetidine (Tagamet). 


ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 


OBJECTIFS 

► Distinguer IR aigue ou chronique. 

► Determiner leur cause. 

CLINIQUE 

► Le plus souvent asymptomatique. 

► Interrogatoire : 

■ creatininemies anterieures; 

■ antecedent familial de maladie renale; 

■ antecedents et facteurs de risque uronephrologi- 
ques : infections urinaires, coliques nephretiques, 
diabete, HTA, maladie systemique (lupus...), medi- 
caments, injection d'iode; 

■ signes «renaux» : oligurie, T poids, oedemes; 

■ signes « urinaires » : douleurs lombaires, dysurie, 
pollakiurie... 

■ complications de I'lR : anorexie, nausees, vomisse- 
ments, dyspnee, prurit, crampes... 


► Examen somatique : 

■ bandelette urinaire : hematurie, proteinurie, leu- 
cocyturie, nitrites; 

■ signes «renaux» : TA, poids, oedemes ou deshy- 
dratation; 

■ signes « urinaires » : globe vesical, grosse prostate 
au TR, douleur a I'ebranlement lombaire; 

■ autres : fievre, signes articulaires, cutanes, vascu- 
laires... 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Pratiques habituellement : 

■ creatinine : 2 e dosage (confirmation, evolutivite ?) ; 

■ uree, Na, K, Cl, HC0 3 ~, Ca, Ph, uricemie; 

■ protidemie, EPS, glycemie; 

■ NFS; 

■ ECBU, examens urinaires de 24 h : creatinine, 
uree, proteines, Na et K; 

■ echographie renale et vesicale : taille des reins, 
obstacle sur les voies urinaires... 

► En fonction du contexte : r items 252 et 253^ 

■ VS, CRP; 

■ AAN, ANCA, AC antimembrane basale glomeru- 
laire, C3, C4, CH50, cryoglobulinemie; 

■ serologies VHB, VHC, VIH, hemocultures; 

■ IEPS, biochimie hepatique, CPK, LDH; 

■ echo-Doppler des arteres renales; 

■ angio-IRM renale; 

■ scanner des voies urinaires (injection de produit 
de contraste a discuter); 

■ biopsie renale. 


IRA OU IRC ? 


Cf. page suivante. 
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ELEVATION DE LA CREATININEMIE 


Insuffisance renale : arguments en faveur du caractere aigu ou chronique 



Insuffisance renale 


Aigue 'item 252j 

Chronique fitem 253 ^ 

Antecedent de maladie renale 
ou a risque renal 

Non 

Oui (diabete ancien, HTA, pyelonephrites 
repetees...) 

Creatinine anterieure 

(meilleur argument si disponible) 

Normale 

E levee 

Evenements recents 

Oui 

(fievre, hematurie, anurie, hypovolemie, 
infection severe 

Prise recente de nephrotoxiques) 

Aucun 

Taille des reins (echographie) 

Normale (> 11 a 12 cm) 

Petite (< 10 cm) 

Sauf : 

- diabete 

- polykystose renale 

- amylose 

- hydronephrose bilaterale 

- thrombose des veines renales 

- sarcoidose, VIH 

Calcemie 

Normale 
Sauf : 

- rhabdomyolyse 

- syndrome de lyse tumorale 

- pancreatite aigue grave 

Basse (hypovitaminose D faute 
d'hydroxylation renale) 

Sauf : 

- myelome 

- sarcoidose 

- autre cause d'hypercalcemie surajoutee 

Anemie 

Absente 
Sauf : 

- IRA durant depuis quelques semaines 

- syndrome hemolytique et uremique 

- choc hemorragique 

- autre cause d'anemie surajoutee 

Presente 

(anemie normochrome normocytaire 
aregenerative par baisse de production 
renale d'erythropoietine) 

Tardive dans la polykystose renale 


MEPHROLOGIE 
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Hematurie 


Objectif Diagnostic 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Definition : presence de sang dans les urines, 
visible (macroscopique) ou non (microscopique). 

► Clinique : 

■ urines rouges = probable hematurie macrosco- 
pique; 

■ bandelettes reactives : sensibles mais non specifi- 
ques (hemoglobinurie, myoglobinurie). 

► ECBU : A 

■ GR > 10000/mL (diagnostic positif); 

■ GR > 300000/mL = hematurie macroscopique. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Urines concentrees. 

► Hemorragie genitale feminine. 

► Uretrorragie, hemospermie. 

► Hemoglobinurie (hemolyse intravasculaire). 

► Myoglobinurie (rhabdomyolyse). 

► Medicaments : rifampicine, metronidazole (Flagyl), 
phenytoi'ne ( Dihydan ), vitamine B12, sulfasalazine, 
erythromycine. 

► Betteraves, paprika, colorants alimentaires... 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Antecedents : lithiase, tuberculose, bilharziose, 
surdite ou IR personnels ou familiale... 

► Facteurs de risque de cancer : tabac, cyclo- 
phosphamide, analgesiques. 

► Abondance et anciennete. 

► Epreuve des 3 verres, permettant la distinction 
des hematuries macroscopiques en : 

■ initiales : uretroprostatiques; 

■ terminals : vesicales; 

■ totales : renales, ureterales ou abondantes. 

► Infection ORL recente ? 

► Signes en faveur d'une cause urologique : 

■ hematurie non totale, caillots; 

■ trouble mictionnel ; 

■ fievre, douleur lombaire ou pelvienne; 

■ gros rein, lesion prostatique au TR; 

■ pyurie. 

► Signes en faveur d'une cause nephrologi- 
que : 

■ oedemes, HTA... 

■ purpura, arthralgies. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Biologie : 

■ ECBU : leucocyturie associee, infection urinaire; 

■ proteinurie des 24 h : evocatrice de glomerulo- 
pathie si > 1 ,5 g/24 h ou meme moindre en cas 
d'hematurie microscopique; 

■ examen des urines en cytologie pathologique : 

• rouleaux d'hematies : glomerulopathie, 

• atypies cellulaires : cancer urinaire; 

■ NFS : anemie (rare), thrombopenie ? 

■ TP, TCA (NB : meme en cas de trouble de I'he- 
mostase, chercher une cause locale d'hematurie); 

■ creatinine, glycemie : recherche d'lR et bilan pre- 
uroscanner; 

■ groupe, Rh, RAI : surtout en cas d'hemorragie tres 
abondante, notamment post-traumatique. 

► Autres examens : 

■ en cas de cause urologique non simple (infec- 
tion...) : 

• uroscanner : en I'absence de cause simple trou- 
vee et de contre-indication, 

• echographie des voies urinaires : en I'absence de 
cause trouvee, si uroscanner contre-indique ou 
difficile a obtenir, 

• cystoscopie : si cause vesicale suspectee (sauf infec- 
tion banale) notamment si uroscanner normal; 

■ en I'absence de cause urologique, rechercher 
une cause nephrologique : discuter ponction- 
biopsie renale (en fonction de la proteinurie et/ou 
de I'lR eventuelles). 


CAUSES 


CAUSES UROLOGIQUES 

► Infections urinaires : germes banaux fitem 93j, 
tuberculose riTEm 106 ^, bilharziose. 

► Lithiase urinaire, colique nephretique. 

► Tumeurs : vesicale, renale riTEm > ureterale, 
prostatique. fitems is 6 et 247> 

► Traumatismes (accident, sonde urinaire...). 

► Cystite post-radique. 

► Infarctus renal. 
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HEMATURIE 


CAUSES NEPHROLOGIQUES 

► Glomerulopathies : 

■ syndromes nephritiques titem 2644 (IRA, HTA, 
hematurie, proteinurie) : 

• GNA post-infectieuse (2~3 semaines apres strep- 
tococcie, C3 abaisse), 

• GN a depots d'lgA (maladie de Berger : 
cf. encadre ci-dessous), 

• vascularites (purpura rhumatoide, Wegener, 
PAN), riTEMS 264 et 1164 

• LES riTEM 1174 , syndrome de Goodpasture; 

riTEM 2644 

■ GNRP : riTEM 2644 syndrome de glomerulo- 
nephrite aigue rapidement progressive; 

■ syndrome nephrotique impur; titem 3284 

■ microangiopathie thrombotique anemie 
hemolytique avec schizocytes et IR; e-item 2974 


■ syndrome d'Alport (cf. encadre ci-dessous); 

■ hematurie familiale benigne : 

• = maladie des membranes basales minces : 

• autosomique dominante, 

• 1 % de la population, 

• hematurie habituellement microscopique et/ 
ou proteinurie < 1 ,5 g/24 h, sans insuffisance 
renale. 

► Tubulopathies : titem 2524 

■ necrose papillaire (diabete, drepanocytose); 

■ nephrites interstitielles toxiques; 

■ nephrites interstitielles immuno-allergiques; 

■ nephrites interstitielles infectieuses : pyelo- 
nephrite, septicemie; 

■ nephrites interstitielles metaboliques : hype- 
ruricemie, hypercalcemie... 

► Polykystose renale. titem 2774 


Syndrome d'hematurie macroscopique recidivante 


• Maladie de Berger titem 2644 

✓ Clinique : adultejeune, tj > 9. 

✓ Hematurie macroscopique recidivante debutant 1 ~5 jours apres le debut d'une infection ORL. 

✓ ± douleurs lombaires, sans HTA ni oedeme au debut. 

✓ Biologie : 

- hematurie microscopique et proteinurie entre les episodes cliniques, 

- T IgA (50 % des cas), 

- PBR : depots mesangiaux d'lgA (rencontres aussi dans les cirrhoses et le purpura rhumatoide). 

✓ Evolution : variable (guerison, recidive, syndrome nephrotique, IRT = 25% apres 10 ans, 40% apres 
20 ans). 

✓ Traitement : IEC si proteinurie et/ou HTA. 

✓ Corticoide ou immunosuppresseur a discuter si proliferation extracapillaire a la PBR. 

• Syndrome d'Alport 

✓ Maladie hereditaire liee a X dans 80 % des cas (autosomique recessive 1 5 %, dominante 5 %). 

✓ Clinique : 

- antecedents familiaux frequents (85 %) d'hematurie, 

- hematurie recidivante dans I'enfance, 

- HTA frequente, 

- surdite de perception (plus sur les aigus, audiogramme), 

- parfois atteinte oculaire : cataracte, lenticone, retinopathie tardive. 

✓ Biologie : 

- ECBU : hematurie microscopique persistant apres la fin de I'hematurie macroscopique, 

- proteinurie voire syndrome nephrotique, 

- PBR (si doute, notamment en I'absence d'histoire familiale) : membrane basale irreguliere, sans depot 
en microscopie optique, feuilletee en microscopie electronique. 

✓ Evolution : IR vers 20 ans, IRT entre 30 et 50 ans. 

✓ Traitement : IEC puis dialyse ou transplantation. 


MEPHROLOGIE 







IMEPHROLOGIE 


690 


PARTIE 3 

ITEM 328 


Proteinurie 
et syndrome 


Objectif 


Diagnostic 


Proteinurie 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Proteinurie > 0,15g/24 h A (physiologique en 

dega). 

► (ou > 30mg/mmol de creatinurie : sur echantillon). 

► Modes de detection : 

■ bandelette urinaire : 

• sensible seulement a I'albumine, 

• resultat semi-quantitatif : traces > 0,1 g/L; 
+ > 0,3; ++ > 1 ; +++ > 3 ; ++++ > 20, 

• faux positifs : urines alcalines, secretions vagi- 
nales, antiseptique ammonium quaternaire dans 
le recipient; 

■ dosage en laboratoire sur les urines des 24 h : A 

• necessaire au diagnostic positif, 

• faux positifs : injection tres recente d'iode, trai- 
tement par penicilline ou sulfamide. 


CAUSES 


PROTEINURIES INTERMITTENTES : 20% 

► Proteinurie orthostatique : selective, moderee, 
isolee (notamment ni IR, ni hematurie), absente 
en clinostatisme, sujet adolescent longiligne, pos- 
siblement par etirement orthostatique du pedicule 
renal, regression a I'age adulte. 

► Autres : effort, fievre, insuffisance cardiaque decom- 
pensee. 

PROTEINURIES PERMANENTES : 80% 

NEPHROLOGIQUES 

► Glomerulopathies titem 2644, arguments en 
faveur : 

■ proteinurie elevee > 1 ,5 g/24 h (mais possible- 
ment moins), 

■ selective (albumine > 80%) => lesion de la mem- 
brane basale, 

■ avec : hematurie, HTA, cedeme; 

► Tubulopathies, arguments en faveur : 

■ proteinurie < 1 g/24 h, 

■ non selective : albumine < 80%, proteines de bas 
poids moleculaire (p2-microglobuline), 

■ avec : leucocyturie aseptique, natriurese elevee 
« perte de sel », 

■ sans : HTA, oedeme, hematurie. 

■ exemples : 

• nephropathies tubulo-interstitielles aigues 
riTEM 252 j : infectieuses, immuno-allergiques, 
infiltratives, par precipitation, 


nephrotique 


• nephropathies tubulo-interstitielles chroniques : 

- pyelonephrite chronique ou a repetition, 

- analgesiques, metaux lourds, granulomatoses, 

- troubles metaboliques chroniques, ischemie, 

- syndrome de De Toni-Debre-Fanconi : nour- 
risson, proteinurie < 1 g/24 h, aminoacidurie, 
hypercalciurie, glycosurie, trouble d'acidifica- 
tion des urines. 

« DE SURCHARGE » 

► Chaines legeres urinaires d'lg : Ig monoclonales. 

► Hemoglobinurie : hemolyse intravasculaire; 

► Myoglobinurie : rhabdomyolyse; 

► Amylasurie : pancreatite aigue. 

UROLOGIQUES 

(Proteinurie < 1,5 g/24 h, accompagnant une hema- 
turie) : riTEM 315.4 

► Infections urinaires : germes banaux titem 934 , 

tuberculose titem 1064 , bilharziose. 

► Lithiase urinaire, colique nephretique. 

► Tumeurs : vesicale, renale > ureterale, prostati- 

que. ^ ITEMS 156, 158 et 2474 

► Traumatismes (accident, sonde urinaire...). 

► Cystite post-radique. 

► Infarctus renal. 


BILAN ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ antecedents familiaux renaux, d'hematurie 
(Berger) ou de surdite (Alport); 

■ nephropathie connue, passe urologique, surdite, 
angine recente; 

■ maladie generale : diabete, amylose, lupus; 

■ medicament nephrotoxique; 

■ anciennete de la proteinurie. 

► Examen somatique : 

■ poids, TA, temperature; 

■ recherche de : 

• cedemes, contact lombaire, signes fonctionnels 
urinaires; 

• signes extrarenaux : arthralgies, eruption cuta- 
nee, angine, surdite... 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Guides par le contexte : 

■ ECBU et/ou echographie si orientation urologique; 

■ eventuellement tous en cas d'orientation glome- 
rulaire. 

► ECBU : hematurie, leucocyturie, infection urinaire. 
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PROTEINURIE ET SYNDROME NEPHROTIQUE 


► Electrophorese des proteines urinaires : 

■ proteinurie glomerulaire : albumine > 50%; 

■ proteinurie selective = albumine > 80%. 

► Immunoelectrophorese des proteines urinaires : 

■ nature des proteines urinaires; 

■ recherche de monoclonalite et typage de I'lg en 
cause. 

► Protides totaux et albuminemie : syndrome 
nephrotique ? 

► Electrophorese des proteines seriques : syste- 
matique chez le sujet age (pic en y?). 

► Creatininemie : IR ? 

► Recherche de proteinurie orthostatique : 

■ si contexte evocateur (adolescent, proteinurie iso- 
lee et moderee); 

■ recueil separe des urines de la journee et de la 
periode de decubitus. 

► AAN, ANCA, ASLO, C3, C4, CH50, IgA : en cas 

de proteinurie glomerulaire. 

► Echographie renale : si IR ou cause urologique 
probable (sauf cystite) ou pre-PBR. 

► Ponction-biopsie renale (PBR), a discuter si : 

■ proteinurie > 1 g/24 h (sauf syndrome nephroti- 
que pur de I'enfant 1 a 10 ans); 

■ hematurie ou IR ou manifestations systemiques, 
ou HTA. 


Syndrome nephrotique 
(SN) 


DIAGNOSTIC 


DEFINITION = BIOLOGIQUE A 

► Proteinurie > 3 g/24 h 
(> 50mg/kg/j chez I'enfant). 

► Avec albuminemie < 30g/L et protidemie 
< 60g/L. 

► Notion de SN pur : 

■ sans : HTA, hematurie, IR organique; 

■ et avec : proteinurie selective (albuminurie > 80%). 

MANIFESTATIONS CLINIQUES 

► CEdemes : 

■ declives ± orbitaires (zone de faible pression extra- 
vasculaire); 

■ blancs, mous, indolores, prenant le godet, bilate- 
raux, symetriques. 

► ± HTA, oligurie. 

MANIFESTATIONS BIOLOGIQUES 

► Natriurese effondree. 

► Hyperlipidemie : T cholesterol ± T triglycerides 
(par T synthese des lipoproteines). 

► Electrophorese des proteines seriques : i y, 

t p. 

► Troubles de la coagulation (thrombophilie) : 

■ I proteine S, C, antithrombine (fuite urinaire); 


■ T facteurs II, V, VII, VIII, X, XIII, fibrinogene (T syn- 
these hepatique); 

■ T plaquettes. 

► Hypovitaminose D. 

COMPLICATIONS 

► Epanchement des sereuses (plevre, peritoine, 
pericarde) jusqu'a I'anasarque. 

► Maladie thromboembolique veineuse : mem- 
bres inferieurs, veines renales (surtout GNEM). 

► Infections : surtout a pneumocoque, Haemophilus, 
Klebsiella. 

► Denutrition ± retard staturo-ponderal. 

► IRA : fonctionnelle ou organique. 

► IRC 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


ELEMENTS CLINIQUES 

► Age. 

► Antecedents personnels et familiaux. 

► Prises medicamenteuses. 

► Manifestations extrarenales : 

■ arthralgies, neuropathie, asthme severe... 

■ eruption cutanee, photosensibilite, ulceration 
muqueuse, purpura... 

■ angine, surdite, epistaxis... 

■ infection recente ou actuelle... 

CARACTERES DU SN 

► Installation : brutale, progressive. 

► Proteinurie : abondance, selectivity. 

► Pur (ou impur) : 

■ selectivity, 

■ absence d'hematurie, d'lR et d'HTA. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Toujours a faire : 

■ creatininemie, glycemie; 

■ ECBU : hematurie, leucocyturie; 

■ electrophorese des proteines urinaires : selectivity; 

■ electrophorese des proteines seriques : recherche 
de pic en y. 

► Suivant les elements d'orientation : 

■ immunoelectrophorese des proteines seriques : si 
pic en y et ou age > 60 ans (Ig monoclonale ?) ; 

■ AAN, ANCA, C3, C4, CH50, cryoglobuline ; 

■ serologies : VHB, VHC, VIH, syphilis; 

■ recherche de cancer : NFS, ferritine, PSA, radio de 
thorax, echographie abdomino-pelvienne; 

■ fond d'oeil : si diabete (retinopathie); 

■ ponction-biopsie renale A, indications : 

• adulte : presque toujours sauf cause connue : 

- diabete, amylose, 

- glomerulopathie hereditaire ou medicamenteuse, 

• enfant : rarement, sauf : 

- age <1 an ou > 10 ans, 

- age entre 1 et 10 ans avec SN impur ou cor- 
ticoresistance, 

- possible maladie systemique : signes extrare- 
naux, AAN + ou 4- C3, C4. 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


CAUSES = NEPHROPATHIES 
GLOMERULAIRES IJLJ jflMP 


CHEZ L'ENFANT 

► Idiopathiques (95%) : 

■ nephrose lipoTdique (75%) = glomerulonephrite 
a lesions glomerulaires minimes idiopathique 
(GNLGM) : SN pur a debut brutal; 

■ hyalinose segmentaire et focale (HSF : 15%); 

■ glomerulonephrite extramembraneuse (< 5%). 

► Secondaires : 5%. 


CHEZ L'ADULTE 

► Idiopathiques (60%) : 

■ glomerulonephrite extramembraneuse (40%) : SN 
impur a debut progressif; 

■ GNLGM (10%) : SN pur a debut brutal; 

■ HSF (10%) : SN impur a debut progressif. 

► Secondaires (40%) : diabete A » VHC, 
amylose, LES, cancers, medicaments... 
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Meningites, meningo-encephalites 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi 


Meningites 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Debut brutal ou rapide. 

► Syndrome infectieux : fievre (95 %) souvent ele- 
vee. 

► Syndrome meninge : 

■ cephalees intenses, diffuses, continues (90%); 

■ raideur meningee douloureuse (85%) : 

• a la flexion passive de la nuque, 

• signe de Brudzinski et/ou de Kernig; 

■ photophobie, phonophobie; 

■ troubles vegetatifs : 

• digestifs : nausees et vomissements, 

• cardiorespiratoires : signes de gravity ; 

■ rachialgies, hyperesthesie cutanee; 

■ ± possible irritation pyramidale reflexe. 

PARTICULARITY LIEES AU BAS AGE 

► Enfant : otalgies, douleurs abdominales, diar- 
rhee, arthralgies... 

► Nourrisson : 

■ tension de la fontanelle (assis, hors d'episodes de 
cris susceptibles de la bomber physiologiquement); 

■ somnolence, etat geignard ou agite, refus de I'ali- 
mentation. 

► Nouveau-ne : 

■ hypothermie frequente; 

■ nuque souvent souple, hypotonie cervicale; 

■ tension de la fontanelle; 

■ somnolence, prostration, convulsions; 

■ notion d'infection maternelle ou de rupture pre- 
maturee des membranes. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
► LCS preleve par ponction lombaire : ik 

■ seul moyen de diagnostic positif (cf. tableau p. 696); 

■ en urgence a la moindre suspicion; 

■ ± apres scanner cerebral en urgence : 

• si signes de lesion expansive : 

- signes de localisation, 

- convulsion (apres 5 ans ou hemicorporelle), 

- trouble de la vigilance (Glasgow <1 1); 

• sans retarder I'antibiotherapie : debutee en 
urgence, apres 2 hemocultures, avant meme la 
PL dans ce cas; 

■ contre-indications : 

• signes d'engagement, meme a scanner normal : 
mydriase unilateral, hoquet, mouvements d'en- 
roulement, troubles ventilatoires ou instability 
hemodynamique, 

• HTIC avec risque d'engagement, 

• infection cutanee ou spondylodiscite face au 
point de ponction, 

• trouble de I'hemostase important; 

■ examen biochimique : 

• proteines, glucose, ± chlorure, 

• lactate > 3,2 mmol/L si meningite bacterienne : 
sensibilite 100%, specificity 90%; 

■ examen cytologique : cellules > 5/mm 3 ; 

■ examen bacteriologique : 

• direct (Gram) ± colorations speciales, 

• culture, antibiogramme ± CMI (pneumocoque), 

• ± culture sur milieux speciaux : milieu de 
Lowenstein (BK), Sabouraud (champignons); 

■ ± Ag solubles (sur LCS, sang ou urine) : 

• si meningite decapitee par une antibiotherapie 
prealable (resultat en 1 h), 

• possible pour : pneumocoque, meningocoque 
(types A ou C), Haemophilus, E. coli, streptoco- 
que B, cryptocoque, legionelle, 

• sensibility = 60%, specificity > 95%; 

■ ± recherches de virus (PCR) si meningo-encepha- 
lite lymphocytaire. 
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Examen du LCS A 





Examen cytobacteriologique 



LCS 


Cel lularite 





Aspect 

/mm 3 

Type 1 


Proteines 

Glucose 

Normal 

Eau de roche 

< 5 

Ly 

Sterile 

0,2~0,4 g/L 3 

2,2 mmol/L 4 


Bacterienne 

Trouble 

> 500 

PNN 5 

70% positifs au direct 2 

> 1 g/L 

1 

Meningite 

Virale 

Clair 

< 500 

Ly 6 

Culture, PCR 

0,4-1 g/L 

N 


Tubercuieuse 

Clair ou trouble 

25-500 

Ly 

Direct -, culture + : 50 % 

> 1 g/L 

1 


SANTE ET ENVIRONNEMENT - MALADIES TRANSMISSIBLES 


1. Type cellulaire predominant dans le LCS : 

- PNN : meningites bacterienne, fongique, amibienne, neoplasique, 
sarcoidose, lupus; 

- formule panachee (PNN ^lymphocytes) : listeriose, tuberculose, meningite 
bacterienne debutante ou decapitee, meningite virale debutante; 

- lymphocytes : virus, meningite bacterienne au tout debut, Lyme, 
syphilis, listeriose, tuberculose, brucellose, cryptocoque, mycoplasme, 
sarcoidose, lupus. 

2. Examen direct : A 

- probability de positivite = fonction de la fragility du germe 
(meningocoque) et du delai entre prelevement et examen; 


- diplocoques Gram negatif : meningocoque; A 

- diplocoques Gram positif : pneumocoque, streptocoque B ; A 

- bacilles Gram negatif : Haemophilus influenzae, E. coli; A 

- bacilles Gram positif : Listeria monocytogenes. A 

3. Proteinorachie « normale » = fonction du terrain : jusqu'a 0,45 g/L 
chez le jeune enfant, jusqu'a 1 g/L si diabete ou seropositivite VIH. 

4. Glycorachie normale ~ glycemie ~7 (50 a 60% de la glycemie). 

5. Nombre de GB dans le LCS de meningite bacterienne : 

99% > 100/mm 3 , 87% > 1000/mm 3 . 

6. Nombre de GB dans le LCS de meningite virale : souvent < 100/mm 3 . 


► Autres examens complementaires : 

■ NFS; 

■ CRP, procalcitonine (chez I'enfant, pour les menin- 
gites bacteriennes, procalcitonine > 0,5 ng/mL, 
avec sensibilite = 99%, specificite = 83%); 

■ TP, TCA, fibrinogene; 

■ ionogramme sanguin, uree, creatinine, glycemie, 
bilan hepatique; 

■ serologie VIH; Ag p24 ou PCR VIH si risque de 
primo-infection recente; 

■ hemoculture(s) : > 1 (positivite = 45%); 

■ ECBU, prelevement d'une eventuelle porte d'en- 
tree; 

■ ± recherche d'antigenes solubles dans le sang et 
les urines : si antibiotherapie prealable; 

■ radio de thorax; 

■ IRM cerebrale (ou a defaut scanner), sans urgence, 
si : 

• germe autre que meningocoque ou pneumoco- 
que, 

• pneumocoque avant I'age de 2 ans, 

• suspicion de breche osteo-durale : TC recent, 
antecedent neurochirurgical, meningite reci- 
divante (notamment a pneumocoque ou 
Haemophilus), rhinorrhee ou otorrhee de LCS. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE : PL A 

► Cf. tableaux : p. 699-700 A et 700-701. A 

► Germes suivant I'age : 

■ adulte : pneumocoque > meningocoque > Listeria ; 

■ enfant : meningocoque > pneumo > Haemophilus ; 

■ nouveau-ne : streptocoque B » pneumo > meningo 
> E coli, Listeria. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 
(DES MENINGITES INFECTIEUSES) 

► Fait par PL au moindre doute. 

► Hemorragie meningee. titem 2444 


► Meningisme (syndrome meninge, LCS = N) : 

■ syndrome post-ponction lombaire; 

■ virose aigue, forte fievre, reaction post-vaccinale 
ou sepsis avec bacteriemie; 

■ spondylodiscite cervicale; 

■ syndrome de la dent couronnee : chondrocalci- 
nose peri-odontoidienne... 

► Reaction meningee a une lesion paramenin- 
gee : 

■ foyer infectieux ORL; 

■ processus expansif intracranien. 

► Meningites non infectieuses : 

■ irritatives : injections intrathecales; 

■ neoplasiques : lymphocytaire ± cellules malignes 
(tres inconstamment trouvees) : lymphome, carci- 
nome, melanome voire gliome malin... 

■ de maladies systemiques : LES, sarcoidose, Behget; 

■ syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada (rare) : uveite, 
meningite lymphocytaire, surdite, depigmentation 
pilaire; 

■ immuno-allergiques : AINS. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


MENINGITE = URGENCE A 

Cf. «Traitement». 

PURPURA FULMINANS 

► Urgence vitale immediate. A 

► Germe : meningocoque (95%) » pneumoco- 
que. 

► Clinique : 

■ purpura ecchymotique ± necrotique, extensif (mais 
diagnostic a prendre en compte precocement, des 
1 lesion purpurique > 3mm ou necrotique); 

■ ± etat de choc septique; 

■ syndrome meninge : discret ou absent; 
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■ CIVD, hemorragies viscerales (hemorragie des sur- 
renales = syndrome de Waterhouse-Friderichsen 
— > risque d'insuffisance surrenale aigue). 

► Traitement : debute sur place des suspicion A 

■ ceftriaxone A (ou a defaut : amoxicilline IV); 

■ transport medicalise si disponible en 20 min ou 
par le moyen le plus rapide A; 

■ avertir le service d'accueii; 

■ remplissage vasculaire; 

■ traitement des troubles de I'hemostase; 

■ hospitalisation et surveillance en reanimation. 

► Examens complementaires : 

■ LCS : 

• PL faite apres le debut de I'antibiotherapie; 

• liquide clair, sans pleiocytose, riche en germes; 

■ hemocultures; 

■ biopsie du purpura pour culture ± PC R ; 

■ TP, TCA, fibrinogene... 

► Pronostic : 50 % de deces. 


TRAITEMENT 


HOSPITALISATION A 

► En reanimation si : 

■ purpura fulminans; 

■ coma, convulsion, signes de localisation; 

■ signes de choc, troubles neurovegetatifs... 

► En medecine dans le cas contraire, mais dans une 
unite permettant une surveillance horaire le 1 er jour. 

TRAITEMENT ETIOLOGIQUE 

MENINGITES PURULENTES 

► Antibiotherapie de 1 re intention : 

■ molecules : 

• ceftriaxone A (ou cefotaxime), 

• ± amoxicilline + gentamicine, si Listeria suspec- 
tee : 

- terrain : age > 50 ans, immunodepression, 

- debut progressif, 

- trouble de nerf cranien ou cerebelleux; 

■ antibiotique(s) : 

• debute(s) en urgence, A 

• des prelevements d'hemocultures et PL vite faits : 
au mieux dans la 1 re h, au plus avant la 3 e h, 

• a « bonne penetration meningee», 

• IV, a fortes doses (ceftriaxone : 1 00 mg/kg/j), 

• presume actif sur le germe suspecte, 

• secondairement adapte a I'examen direct puis a 
I'antibiogramme. 


► Adaptation du traitement : 

■ a I'examen direct du LCS (cf. p. 696 et 699-700) : 

• ceftriaxone seule dans la plupart des cas, 

• sauf dans 3 cas particuliers : 

- bacilles Gram + (Listeria) : amoxicilline + gen- 
tamicine, 

- examen direct negatif avec arguments clini- 
ques pour la Listeria : ceftriaxone + amoxicil- 
line + gentamicine, 

- examen direct negatif sans arguments pour 
la Listeria, avec age < 3 mois : ceftriaxone 
+ amoxicilline + gentamicine; 

■ a I'antibiogramme et la CMI. 

► ± Corticotherapie : 

■ indications posees a I'examen direct du LCS : 

• chez I'adulte : pneumocoque, meningocoque, 

• chez I'enfant : pneumocoque, Haemophilus ; 

■ restrictions : ni immunodepression, ni administra- 
tion d'antibiotique parenteral auparavant; 

■ modalites : 

• dexamethasone en 4 prises/j pendant 4j; 

• debutee avec I'antibiotherapie. 

► Traitement d'une porte d'entree : 

■ foyer infectieux ORL; 

■ breche osteomeningee. 

MENINGITES A LIQUIDE CLAIR 

► En fonction de I'examen direct du LCS : 

■ positif : cf. tableau p. 700-701 ; 

■ negatif, sans element d'orientation : 

• formule lymphocytaire + hypoglycorachie : anti- 
tuberculeux, 

• formule panachee + hypoglycorachie : 

- probable listeriose : amoxicilline + gentami- 
cine, 

- en I'absence d'amelioration a 48 h : PL de 
controle ± antituberculeux, 

• formule lymphocytaire + glycorachie N : 

- meningite nue, d'allure virale benigne : sur- 
veillance, 

- deficits de nerfs craniens -> probable liste- 
riose : amoxicilline + gentamicine, 

- signes de meningo-encephalite herpetique : 
aciclovir et techniquer la PCR HSV sur le LCS, 

- signes compatibles avec Listeria et HSV : trai- 
tement des deux et techniquer la PCR HSV sur 
le LCS, 

• en cas de doute ou de signe de gravite : ajout 
d'un traitement antituberculeux; 

■ HSV : aciclovir IV (10- 15 mg/kg/8 h); 

■ primo-infection VIH : tritherapie. 

► En cas de meningite virale benigne, sur- 
veillance hospitaliere 72 h : 

■ sterilite persistante du LCS (culture); 

■ debut devolution spontanement favorable. 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT - MALADIES TRANSMISSIBLES 


TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Voie veineuse, equilibration hydroelectrolyti- 
que. 

► ± Antalgique, antipyretique, antiemetique. 

► ± Antiepileptique : si crise d'epilepsie... 

► ± Traitement d'une HTIC : tete surelevee, sedation, 
ventilation mecanique, correction d'une hypotension 
arterielle, lutte contre I'hyperthermie ± mannitol. 

► Equilibration glycemique : insuline IV pour 
maintenir la glycemie capillaire < 1 ,5 g/L. 

TRAITEMENT NEUROCHIRURGICAL 

Indications en urgence : 

► epanchements sous-duraux (empyemes); 

► hydrocephalie; 

► arachnoidite optochiasmatique avec cecite brutale; 

► compression medullaire; 

► abces cerebral. 

PREVENTION 

Cf tableaux p. 699-701. 


SUIVI 


COMPLICATIONS 

► Generates : 

■ troubles hydroelectrolytiques : 

• i Na par syndrome de secretion inappropriee 
d'ADH, 

• deshydratation (vomissements, fievre...); 

■ choc septique; 

■ CIVD. 

► Neurologiques : 

■ coma, crises d'epilepsie (encephalite); 

■ AVC : thrombophlebite ou arterite cerebrale; 

■ hydrocephalie : 

• aigue : signes d'HTIC, scanner, 

• chronique «a pression normale» : demence, trou- 
bles de la marche, troubles sphincteriens, scanner; 

■ HTIC : par abces, cedeme ou hydrocephalie; 

■ troubles neurovegetatifs; 

■ encephalite, abces, empyeme : deficits neurologi- 
ques localises; 

■ epanchements sous-duraux du nourrisson; 

■ compression medullaire (IRM : arachnoidite). 

► Rechute ou recidive : 

■ rechute precoce : traitement antibiotique inadapte 
ou foyer infectieux inaccessible; 

■ recidives : 

• breche osteomeningee : pneumocoque surtout, 

• foyer infectieux persistant (ORL...), 

• deficit immunitaire : VIH, asplenie, I lgG2a 
(pneumocoque), deficit du complement (menin- 
gocoque)... 

• mycose systemique. 


► Sequelles : 

■ troubles intellectuels, mnesiques, comportemen- 
taux; 

■ epilepsie; 

■ deficit moteur, cecite, surdite (examen auditif tri- 
mestriel pendant 1 an chez I'enfant); 

■ hydrocephalie «a pression normale»; 

■ diabete insipide, insuffisance surrenale; 

■ amputations, cicatrices en cas de purpura fulmi- 
nans. 

SURVEILLANCE 

► Clinique : horaire durant les 24 premieres heures 

■ T, TA, FC, diurese, etat d'hydratation ; 

■ etat neurologique : conscience, signes meninges, 
deficits... 

■ etat cardiopulmonaire, purpura; 

■ perimetre cranien chez le nourrisson. 

► Examens complementaires : 

■ NFS, CRP, fibrinogene, ionogramme sanguin, crea- 
tininemie... 

■ ± LCS/PL de controle a H48 si : 

• non-amelioration clinique, 

• pneumocoque de sensibilite diminuee (CMI C3G 
> 0,5mg/L), 

• eventuellement en cas de germe inhabituel (autre 
que pneumocoque, meningocoque, Haemophilus 
ou Listeria). 

■ ± IRM cerebrale (ou a defaut scanner) si : 

• nouveaux troubles neurologiques, 

• persistance a 48 h de : fievre > 38,5 °C, Cepha- 
ses importantes, troubles de la conscience, 

• augmentation du perimetre cranien (nourris- 
son). 

► Autres : suivant les manifestations. 

PRONOSTIC 

► Risque de deces en quelques heures. 

► Evolution favorable (75 %) : 

■ infection grave sauf meningite virale sans 
encephalite (guerison spontanee habituellement 
sans sequelle); 

■ regression de la fievre et des signes meninges 
en 1 a 4 jours (ou plusieurs semaines si tuber- 
culose); 

■ normalisation du LCS apres la clinique (parfois 
longtemps apres). 

► Signes de gravite : 

■ retard de traitement (principal facteur); 

■ complications : 

• purpura fulminans (cf. p. 696), 

• coma, crise d'epilepsie, 

• signes de choc, troubles neurovegetatifs, 

• signes neurologiques de localisation; 

■ terrain : ages extremes, immunodepression; 

■ germe (cf. p. 699-701) : pneumocoque, Listeria... 
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- neuropath ie optique, arachnoidite; 

- signe d'Argyll-Robertson (myosis modere irregulier bilateral, reflexe photomoteur aboli, syncinesie d'accommodation-convergence conserves sans trouble visuel). 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT - MALADIES TRANSMISSIBLES 


Meningo-encephalite 

herpetique 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Terrain : surtout aux ages extremes. 

► Debut brutal. 

► Fievre : 90%. 

► Syndrome meninge. 

► Signes d'encephalite : 

■ troubles du comportement; 

■ troubles de la conscience : 95 % ; 

■ signes de localisation souvent temporale : 

• crises d'epilepsie (65%) partielles ± secondaire- 
ment generalises : olfactives, auditives, psychi- 
ques... 

• aphasie (souvent de Wernicke), 

• troubles de la memoire (25%), 

• quadranopsie superieure. 

► Eruption herpetique : rare. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► LCS / PL : 

■ meningite lymphocytaire a glycorachie N; 

■ parfois, au debut, LCS Noua PNN; 

■ culture bacteriologique : sterile; 

■ PCR HSV : positive; 

■ T IFNa : non specifique. 

► Autres examens biologiques : 

■ NFS, ionogramme sanguin, biochimie hepatique; 

■ hemocultures ± goutte epaisse : negatives. 

► Imagerie cerebrale en urgence A (avant la PL 
si signes de localisation ou d'HTIC) : 

■ IRM cerebrale : 

• anomalies plus precoces qu'au scanner, 

• hypersignal en T2 du cortex et de la substance 
blanche temporaux internes; 

■ scanner cerebral sans et avec injection : 

• a defaut d'IRM, 

• normal au debut, 

• lesions a predominance temporale : 

- hypodenses, prenant le contraste, 

- souvent bilaterales, asymetriques, ± oedeme 
cerebral. 

► EEG : souvent pointes ou ondes lentes periodi- 
ques a predominance fronto-temporale. 

► Radio de thorax. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Meningites, abces cerebral. 

► Neuropaludisme. 

► Encephalopathie sur sepsis severe. 

► Autres meningo-encephalites infectieuses : 

■ Listeria, tuberculose, brucellose, syphilis, leptospi- 
rose : cf. p. 699-701 ; 


■ Legionella, mycoplasme, Chlamydia : avec pneu- 
mopathies aigues; 

■ Lyme : morsure de tique, erytheme chronique 
migrant quelques semaines ou mois plus tot; 

■ VIH : primo-infection ou maladie evoluee; 

■ virus divers : Enterovirus, rougeole, oreillons, 
rubeole, varicelle, CMV, EBV... 

► Meningo-encephalites de maladies systemi- 
ques : LES, sarcoidose, Behget. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


MENINGO-ENCEPHALITE = URGENCE A 


TRAITEMENT 


► Debute en urgence, des la suspicion diagnosti- 
que. 

► Sans attendre les resultats d'examens. 

TRAITEMENT SPECIFIQUE 

► Aciclovir = Zovirax IV A : 2~3 semaines. 

► Hydratation suffisante (nephrotoxicite). 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

Suivant les manifestations : 

► Coma : 

■ transfert en reanimation; 

■ soins adaptes. fitem 23oj 

► Crise epileptique : antiepileptique. titem 23s j 

► Prevention des complications du decubi- 
tus. riTEM 50^ 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► En reanimation souvent. 

► Parametres : cf. « Meningites ». 

PRONOSTIC 

► Signes de gravite : 

■ retard therapeutique; 

■ age < 3 mois ou > 30 ans; 

■ coma. 

► Mortality : 

■ 80 % sans traitement; 

■ 20% avec le traitement : FHTIC, engagement... 

COMPLICATIONS 

► Deces. 

► Coma, epilepsie, HTIC, engagement... 

► Complications du decubitus. 

► Sequelles : 

■ troubles psychiatriques, comportementaux, mne- 
siques (Korsakoff), demence; 

■ deficits : sensitif, moteur, aphasie; 

■ epilepsie. 
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Objectifs 


Polyradiculonevrite aigue 
inflammatoire (syndrome 
de Guillain-Barre) 

Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


GENERALITES 

► Definition : 

■ demyelinisation aigue, disseminee du systeme 
nerveux peripherique; 

■ causant des blocs de conduction ± des lesions 
axonales a risque de sequelles; 

■ spontanement regressive. 

► Formes : 

■ primitive : syndrome de Guillain-Barre = la plus 
frequente, decrite dans ce chapitre; 

■ secondaires : cf. « diagnostic differential ». 


DIAGNOSTIC 


Reposant sur : clinique + LCS. 

CLINIQUE 

► Terrain : tous ages, sexes et ethnies. 

► Quatre phases : prodromique, extension des 
paralysies, plateau, recuperation. 

PHASE PRODROMIQUE 

► Precession frequente < 5-6 semaines avant le 
debut des signes neurologiques : 

■ episode infectieux d'allure virale (60%) : bron- 
chite, angine, diarrhee; 

■ vaccination, serotherapie, acte chirurgical (10%). 

► Germes frequemment en cause (a ne pas 
rechercher en pratique) : Campylobacter jejuni, 
Mycoplasma pneumoniae, CMV, EBV. 

PHASE D'EXTENSION DES PARALYSIES 

► Duree moyenne : 1 2 j (2—30 j). 

► Apyrexie, sauf complication. 

► Deficit moteur, proximal puis distal, relative- 
ment symetrique, ascendant : 

■ debutant souvent aux Ml; 

■ atteinte frequente des nerfs craniens : VII, IX, X 
> III, IV, VI > XII; 

■ possible atteinte des muscles respiratoires : a 
rechercher de fagon repetee, en faisant compter 
en apnee et en evaluant la capacite vitale au lit; 

■ sans amyotrophie initiale, ni fasciculation, ni syn- 
drome pyramidal. 

► Troubles sensitifs : 

■ « subjectifs » : 

• paresthesies des 4 membres : frequentes, 

• douleurs myalgies, rachialgies, sciatalgies 
(± Lasegue), ou douleurs neuropathiques mal 
systematises; 

■ « objectifs » : de la sensibilite profonde surtout 
(ataxie, syncinesies homolaterales d'imitation...). 


► Abolition des reflexes osteotendineux. 

► Troubles vegetatifs : 

■ globe vesical, constipation; 

■ poussees paroxystiques d'HTA, de tachycardies ou 
de bradycardies; 

■ hyper-/hypoglycemie, SIADH... 

■ parfois : hallucinations et onirisme, si dysautono- 
mie severe. 

PHASE DE PLATEAU 

► Duree tres variable : 1-3 semaines voire plu- 
sieurs mois si tres severe. 

► Stability des deficits neurologiques. 

► Risque de complications : cf. « Urgences ». 

PHASE DE RECUPERATION : 

► Duree tres variable : de quelques semaines a 
18 mois. 

► Sans ou avec sequelles, souvent distales : 

■ motrices : predominant aux Ml ± PF; 

■ sensitives : dysesthesies des extremites, troubles 
de la sensibilite profonde. 

► Facteurs de risques de sequelles : 

■ severite maximale des deficits; 

■ phase de plateau prolongee; 

■ composante axonale de I'atteinte. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

UTILES AU DIAGNOSTIC POSITIF : 

► LCS dissociation albumino-cytologique A : 

■ proteinorachie T (0,6-6 g/L); 

■ elements < 10/mm 3 ; 

■ parfois anomalies retardees de quelques jours : a 
refaire si N et doute diagnostique. 

► ± Electromyogramme : 

■ indications : doute diagnostique (< 15%) : formes 
asymetriques ou dysautonomiques pures... 

■ parfois normal au debut (20%); 

■ ne devant pas retarder le traitement; 

■ signes de demyelinisation : 

• vitesses de conduction diminuees, 

• latences distales allongees, 

• blocs de conduction, 

• disparition des ondes F, 

• recherche d'atteinte axonale secondaire precoce, 
de mauvais pronostic. 

► ± IRM lombosacree : 

■ si doute diagnostique; 

■ possible prise de contraste de la queue-de-cheval 
evocatrice de PRN aigue. 


MEUROLOGIE 
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IMMUNOPATHOLOGIE - REACTION INFLAMMATOIRE 


AUTRES EXAMENS 

► Biologiques : 

■ NFS, VS, CRP, TP, TCA, EPS ± IEPS : N; 

■ ionogramme N sauf parfois Na i (SIADH); 

■ serologies Lyme, VIH, VHB, VEIC : negatives; 

■ AAN, latex Waaler-Rose, C3, C4, proteinurie des 
24 h; 

■ antigenemie p24 : negative; 

■ gazometrie arterielle : N ou hypoventilation alveo- 
laire (I Pa0 2 , T PaC0 2 ) ou effet shunt (J, Pa0 2 , 
4- PaC0 2 , Pa0 2 + PaC0 2 < 120 mmHg); 

► Morphologiques : 

■ ECG; 

■ radio de thorax : recherche de pneumopathie, 
atelectasie, paralysie diaphragmatique. 

DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

► Autres polyradiculonevrites : 

■ aigues : 

• syndrome de Miller-Fisher : forme plus rare, avec 
ophtalmoplegie, ataxie et areflexie osteotendi- 
neuse, sans deficit moteur, 

• formes motrices pures, sensitives pures... 

• neuropathie diphterique ; 

■ chroniques : phase d'extension lente (> 1 mois), 
le plus souvent idiopathiques, parfois secondaires 
(VIH, Lyme, Ig monoclonale, lymphome, cancer, 
lupus, sarcoTdose...). 

► Autres cadres nosologiques : 

■ compression medullaire, syndrome de la queue- 
de-cheval ; titem 231.4 

■ autres neuropathies peripheriques; titem 265.4 

■ meningo-radiculites : elements > 10/mm 3 de LCS 
(certaines si > 50) : 

• infectieuses : Lyme titem 101 . 4 , VIH titem 854 , 
CMV... 

• neoplasique ou lymphomateuse : contexte, cel- 
lules tumorales dans le LCS et hypoglycorachie 
inconstantes; 

■ poliomyelite anterieure aigue : en I'absence de 
vaccination et apres sejour en pays d'endemie, 
diarrhee, atteinte motrice pure asymetrique, 
hypercellularite du LCS; 

■ porphyrie aigue intermittente : urines rouge 
Porto, atteinte axonale, douleurs abdominales 
pseudo-chirurgicales, confusion et troubles psy- 
chiatriques... 

■ myasthenie : deficit fluctuant, moteur pur, ROT + 

r ITEM 2634 \ 

■ botulisme : syndrome myasthenique dysautonomie; 

■ paralysie hypokaliemique > hyperkaliemique : 
motrice pure; myosite aigue. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


► Tout Guillain Barre est une urgence. 

► Mortality : 5%. 

► Ventilation mecanique dans 25% des cas. 


TRAITEMENT SPECIFIQUE 

► Hospitalisation en service specialise, pres 
d'une USC avertie. 

► Urgence medicale : L k 

■ traitement non retarde par des examens 
(EMG...); 

■ car diagnostic = clinique + LCS; 

■ et risques d'aggravation ou complications. 

► Objectifs : 

■ limiter les paralysies et les dysautonomies; 

■ accelerer et favoriser la recuperation; 

■ limiter les complications du decubitus et les 
sequelles. 

► Deux traitements d'egale efficacite : 

■ immunoglobulines intraveineuses : A 

• traitement de 1 re intention (simplicity), 

• contre-indications principals insuffisance 
renale, allergie connue au produit, deficit en 
IgA, 

• perfusions 2g/kg pendant 5j; 

■ echanges plasmatiques : 

• traitement de 2 e intention, non indique si mar- 
che conservee, 

• seances : 1/48 h, 2 ou 4 suivant la gravite, 

• contre-indications principals : infections, dysau- 
tonomie cardiovasculaire severe, difficulty 
d'abord vasculaire, hemorragies; 

■ abstention si Miller-Fisher ou forme sensitive 
pure. 

TRAITEMENT NON SPECIFIQUE 

► Complications du decubitus : prevention et trai- 
tement. riTEM 504 

► Yeux : si diplegie faciale, protection oculaire, lar- 
mes artificielles. 

► Autres soins : suivant les symptomes. 

SURVEILLANCE 

► Clinique pluriquotidienne. A 

► Constantes : T, FC, TA, FR, Sp0 2 , mictions. 

► Deficits moteurs : A 

■ topographie, intensity ; 

■ muscles peripheriques, respiratoires, abdominaux, 
cervicaux, deglutition, phonation. 

► Etat respiratoire : A 

■ encombrement ou surinfection; 

■ evaluation quotidienne des muscles respiratoires; 

■ mesure de la capacity vitale au lit du patient : 

• < 80 % de la theorique => transfert en USC, 

• < 50% => transfert en reanimation, 

• < 30% => ventilation mecanique? 

■ FR, Sp0 2 , ampliation thoracique, compte en 
apnee, efficacite de la toux... 

► Deglutition et phonation. A 

► Etat cardiovasculaire : 

■ FC, TA, ECG, au mieux : scope; 

■ recherche de TVP et EP. 
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POLYRADICULONEVRITE AIGUE INFLAMMATOIRE (SYNDROME DE GUILLAIN-BARRE) 


COMPLICATIONS URGENTES 

► Indications de transfert en reanimation A, 

sauf pneumopathie ou EP non severes. 

► Insuffisance respiratoire aigue : 

■ arret respiratoire, paralysie des muscles respiratoi- 
res => ventilation mecanique; 

■ surinfection pulmonaire; p item 86 a 

■ atelectasies => kinesitherapie ± fibro-aspiration 
± ventilation mecanique; 

■ embolie pulmonaire. pitem 135.4 

► Troubles de deglutition ou de phonation : 

■ pose d'une sonde nasogastrique; 

■ alimentation enterale exclusive; 

■ transfert en reanimation ± tracheotomie. 


► Dysautonomie (surtout lors d'aspirations, de 
mobilisations...) : 

■ troubles du rythme cardiaque : 

• bradycardie => atropine, 

• mort subite : cf. arret cardiaque; titem iss> 

■ troubles tensionnels : 

• hypotension, titem 200.4 

• poussees hypertensives. riTEM moa 

► Maladie thromboembolique veineuse : 

■ prevention : HBPM, kinesitherapie motrice; 

■ diagnostic et traitement. pitem 135.4 

► Surinfections pulmonaires : 

■ prevention : kinesitherapie respiratoire; 

■ diagnostic et traitement. pitem B 6 J 


IMEUROLOGIE 
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Sclerose en plaques 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi, principes de la prise en charge 
au long cours en cas de deficit moteur progressif 


T e cause de handicap neurologique acquis non trau- 
matique de I'adulte jeune. 


DIAGNOSTIC 


DEFINITION A 

Maladie : 

► debutant habituellement chez I'adulte jeune; 

► a symptomes purement neurologiques; A 

► secondaires a des lesions : 

■ demyelinisantes du SNC, A 

■ multiples : dissemination spatiale, A 

■ asynchrones : dissemination temporelle; A 

► sans autre cause; 

► sans test diagnostique specifique. 

► Cette definition permet de comprendre les crite- 
res diagnostiques complexes mentionnes p. 709. 

TERRAIN 

► Adulte jeune (70% = 20-40 ans). 

► 2 > <J (1,7/1). 

► Cas familiaux parfois : 10% (risque = 2 a 5% 
et risque relatif = 20 a 40 pour les apparentes au 
1 er degre). 

CLINIQUE 

ELEMENTS POSITIFS 

► Debut : 

■ par une poussee dans 80% des cas; 

■ souvent mono-symptomatique (70%) : NORB 
> deficits sensitifs > deficits moteurs > atteinte de 
nerfs craniens ou troubles sphincteriens. 

► Nevrite optique retrobulbaire (NORB) : 

■ revelatrice dans 20 a 50% des cas; 

■ baisse d'acuite visuelle unilateral » bilaterale 
(asymetrique) : 

• deficit : entre flou et amaurose complete, 

• s'installant en quelques heures ou jours; 

■ douleurs oculaires majorees par les mouvements 
des globes : tres evocatrices; 

■ ± dyschromatopsie rouge-vert; 

■ en phase aigue : «le patient et I'examinateur ne 
voient rien » : 

• champ visuel : scotome central ou paracentral, 

• FO : N ou discret oedeme papillaire (30%), 

• examen ophtalmologique N par ailleurs; 

■ apres quelques jours ou semaines : 

• regression partielle ou complete, 

• FO : paleur papillaire. 


► Troubles sensitifs : 

■ subjectifs surtout : paresthesies diverses, douleurs 
nevralgiques; 

■ objectifs : plus discrets (proprioceptifs » thermo- 
algiques et tactiles); 

■ signe de Lhermitte : sensation de decharge elec- 
trique rachidienne et des membres a la flexion du 
cou (tres evocateur, lesion cordonale posterieure 
cervicale). 

► Deficits moteurs et signes pyramidaux : 

■ deficits moteurs varies : paraparesie > monopare- 
sie > hemiplegie; 

■ T ROT, Babinski, fatigability, spasticite... 

► Troubles du tronc cerebral et du cervelet : 

■ syndrome vestibulaire : 

• sensations vertigineuses, d'instabilite, 

• nystagmus de type central, souvent dissocie; 

■ syndrome cerebelleux : 

• ataxie, tremblement... 

• revelateur dans 10% des cas; 

■ diplopie ± ophtalmoplegie internucleaire; 

■ nevralgie du trijumeau; 

■ paralysie faciale peripherique (atteinte de la partie 
initiale des nerfs craniens). 

► Troubles genito-sphincteriens : 

■ rarement revelateurs ou isoles; 

■ mictions imperieuses et fuites, dysurie, pollakiu- 
rie; 

■ constipation; 

■ impuissance. 

► Troubles cognitifs et de I'humeur : 

■ troubles de la memoire et de I'attention, syn- 
drome frontal; 

■ anxiete, depression, humeur dysphorique. 

ELEMENTS NEGATIFS 

► Absence de signe d'une autre maladie pou- 
vant expliquer ce tableau : 

■ pas de maladie systemique connue : vascularite, 
connectivite, sarcoidose... 

■ pas de signe extraneurologique : purpura, neph- 
ropathie, eruption cutanee, arthralgies, syndrome 
sec... 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► IRM cerebrale et medullaire : A 

■ sensibilite > 95%, specificite 80%; 

■ lesions evocatrices : 

• en T2 : 

- zones d'hypersignal de la substance blanche, 
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SCLEROSE EN PLAQUES 


- de I'encephale, de la moelle ou des nerfs opti- 
ques, a predominance periventriculaire, 

- multiples, arrondies, sans effet de masse, 

— > dissemination spatiale, A 

• en T1 : 

- zones d'hyposignal de meme topographie, 

- souvent moins nombreuses, 

- prenant le contraste si recentes (< 3 mois), 

— > dissemination temporelle; A 

■ dissociation anatomoclinique : plaques asympto- 
matiques; 

■ elimination d'autres diagnostics : malformations 
vasculaires, compressions, tumeurs... 

► ± Potentiels evoques visuels (PEV) : 

■ indication : besoin d'arguments de dissemination 
spatiale; 

■ recherche d'atteinte infraclinique des voies opti- 
ques. 

► ± Etude du LCS : 

■ indications : criteres diagnostiques non reunis ou 
forme d'emblee progressive; 

■ examen standard du LCS = N ou : 

• hyperproteinorachie < 1 g/L (25%), 

• hypercytose iymphocytaire : 5~20/mm 3 (30 %, 
diagnostic improbable si > 50/mm 3 ); 

■ isoelectrofocalisation d'aspect inflammatoire : 

• T index d'lgG : 80% des cas, 

• bandes oligoclonales (absentes du serum) : 95 % 
des cas. 

► Pour le diagnostic differentiel : 

■ NFS, VS, CRP : normaux; 

■ serologies VIH, Lyme, TPHA-VDRL ± HTLV1 : nega- 
tives ; 

■ AAN, aCL, ACC : negatifs; 

■ radio de thorax : normale. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Encephalomyelite aigue disseminee, syndrome de 
Devic. 

► SAPL, sarcoidose, Behqet, vascularites, LES, 
Sjogren... 

► Encephalopathie VIH, LEMP, myelite HTLV1, voire 
Lyme, syphilis... 

► Lymphome. 

► Affections metaboliques rares (recherchees en cas 
de forme progressive d'emblee de I'adulte jeune) : 
leucodystrophies... 


TRAITEMENT 


► Prise en charge a 100%. 

► Arret de travail : si necessaire. 

TRAITEMENTS SYMPTOMATIQUES 

► Deficit moteur : kinesitherapie, reeducation, 
ergotherapie. 

► Spasticite : 

■ baclofene ( Lioresal ), dantrolene ( Dantrium )... : ris- 
que = demasquer le deficit moteur et aggraver le 
handicap; 


■ en cas de spasticite severe : injection de toxine botu- 
lique dans les muscles les plus spastiques, baclofene 
intrathecal, neurochirurgie fonctionnelle; 

■ kinesitherapie de prevention des retractions. 

► Douleurs : r item 66 a 

■ paroxystiques : antiepileptiques; 

■ permanentes : antidepresseurs. 

► Troubles genito-sphincteriens : 

■ apports hydriques pour diurese > 1 L/j; 

■ ± a-bloquant ( Xatral ...), anticholinergique, toxine 
botulique ou auto-sondages; 

■ traitements de la dysfonction erectile, lubrifiants 
vaginaux; 

■ evaluation echographique periodique du residu 
vesical eventuel et de I'etat du haut appareil; 

■ depistage et traitement des infections. 

► Fatigue : traitement d'une poussee, repos, frac- 
tionnement des efforts = adaptation des activites 
± amantadine, IRS. 

► Depression : antidepresseur, soutien psychologique. 

► Vaccinations : idem population generale (y com- 
pris hepatite B) sauf vivants attenues si traitement 
de fond (immunosuppression). 

► Escarres : traitements usuels. 

TRAITEMENTS SPECIFIQUES 

TRAITEMENT DES POUSSEES 

► Nature : corticoide IV A, sans relais oral. 

► Indication : poussee moderee ou severe, non 
rapidement regressive (abstention possible pour 
poussees breves et/ou legeres). 

► Modalites : methylprednisolone en bolus (1 g/j 
x 3—5 j). 

► Effet : reduction de la duree et de I'intensite de la 
poussee, sans action sur Revolution a long terme. 

TRAITEMENTS DE FOND 

► IFN-|3 A ou acetate de glatiramere : 

■ indication : poussees > 2 en 2 ans; 

■ effet : 

• si 30 % la frequence des poussees, 

• retard de quelques mois de I'aggravation du 
handicap moteur lie aux poussees, 

• baisse de 60% du nombre de lesions IRM, 

• efficacite a long terme : en cours devaluation, 
pas d'effet demontre sur le delai d'apparition de 
la phase progressive; 

■ deux principaux medicaments disponibles : 

• interferon- (3(IFN-|3) : A 

- Betaferon, Rebif (3/sem SC) ou Avonex (1/sem 
IM), 

- AMM pour traitement de 1 re intention, 

- contre-indications : allergie au produit, depres- 
sion severe, insuffisance hepatique importante, 

- effet indesirable principal : syndrome pseudo- 
grippal, 

• acetate de glatiramere ( Copaxone : 1/j SC) : 

- AMM pour traitement de 1 re intention (traite- 
ment de choix si contre-indication ou echec de 
I'IFN-P), 
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IMMUNOPATHOLOGIE - REACTION INFLAMMATOIRE 


- contre-indication : allergie au produit, 

- effets indesirables principaux : troubles apres 
I'injection (tachycardie, oppression respiratoire, 
dyspnee). 

► Natalizumab = Tysabri : 

■ administration IV mensuelle, en monotherapie; 

■ indications = formes remittentes-recurrentes : 

• tres severes et rapide (> 2 poussees en 1 an), 

• ou tres actives sous IFN (> 1 poussee en 1 an); 

■ mode d'action : 

• AC inhibiteur de molecules d'adhesion, 

• empechant la migration des lymphocytes vers 
I'encephale; 

■ efficacite tres superieure a I'lFN et au glatira- 
mere; 

■ contre-indications : allergie au produit, immuno- 
depression, LEMP, association a I'lFN ou au glati- 
ramere, enfant; 

■ effets indesirables principaux : risque de LEMP, 
frisson ou urticaire lors des perfusions; 

■ surveillance : 

- IRM dans les 3 mois precedant le debut, 

- suivi clinique regulier, 

- suspension du traitement, IRM et PL avec PCR 
du virus JC en cas de doute sur une LEMP. 

► En 2 e intention : mitoxantrone = Elsep (immuno- 
suppresseur, formes agressives). 

► Medicaments attendus : fingolimod, laquini- 
mod, alemtuzumab... 

PRECAUTIONS 

► Eviter : fievre, climat chaud, efforts physiques 
intenses. 

► Discussion de la vaccination anti-VHB en cas 
de SEP personnelle ou familiale : 

• adultes : vacciner les sujets exposes (profession- 
nels de sante, drogues, polytransfuses...); 

• enfants : vacciner, au mieux chez le nourrisson. 


EVOLUTION - PRONOSTIC 


EVOLUTION 

EVALUATION 

► Echelle EDSS (expanded disability status scale) : 

■ systeme devaluation du handicap lie a la SEP; 

■ comprenant 20 paliers : de 0 (etat normal) a 10 
(deces). 

DEFINITIONS 

► Poussee : 

■ apparition de nouveaux symptomes ou aggrava- 
tion tranche de symptomes anciens; 

■ duree > 24 h; 

■ chronologie : installation, stabilisation, puis regres- 
sion en quelques jours ou semaines, complete ou 
non (sequelles); 

■ espacee d'au moins 30 jours d'une precedente 
poussee. 

► Progression : aggravation progressive des symp- 
tomes et signes, sur plus de 6 mois. 


TROIS FORMES DEVOLUTION 

► Recurrente remittente (80 a 85 %) : 

■ poussees pures, avec ou sans sequelles, sans pro- 
gression du handicap entre les poussees. 

► Secondairement progressive : 

■ forme remittente puis progression ± poussees; 

■ mode evolutif de 50% des formes recurrentes 
remittentes. 

► Progressive primaire (10 a 15%) : 

■ progression sans poussee; 

■ souvent apres 40 ans et par atteinte medullaire. 

PRONOSTIC 

► Pronostic individuel imprevisible, mais : 

■ facteurs de bon pronostic : 

• debut par une NORB ou des paresthesies, 

• long intervalle entre les 2 premieres poussees; 

■ facteurs de mauvais pronostic : 

• debut apres 40 ans, 

• sexe masculin, 

• debut par des signes moteurs ou cerebelleux, 

• forme d'emblee progressive, 

• poussees frequentes les 2 premieres annees. 

► Risque de handicap (spontane = avant I'ere des 
traitements de fond) : 

• 50 % : gene a la marche apres 10 ans; 

• 50% : besoin d'une canne apres 15 ans; 

• 50 % : en chaise roulante apres 30 ans. 

► Reduction moyenne de I'esperance de vie : 
- 1 5 ans. 

► Mediane de survie : 35 ans. 


SUIVI 


Pluridisciplinaire : neurologue referent, medecin 

traitant, urologue, medecin de reeducation, kinesi- 

therapeute, centre specialise, psychologue, psychia- 

tre, assistante sociale... 

SURVEILLANCE 

► Clinique : surtout. 

► IRM : 

■ recommandee seulement en cas de symptome 
inhabituel et pour la recherche de lesions actives 
avant traitement de fond; 

■ en pratique : en cas de poussee, voire en suivi sys- 
tematique (notamment sous traitement de fond a 
la recherche de nouvelles lesions silencieuses). 

ETAPES DU SUIVI 

► Annonce du diagnostic : 

■ information : evolution, traitements; 

■ reassurance, soutien. 

► Poussees : surveillance des traitements (tole- 
rance, efficacite). 

► Phase de handicap permanent : 

■ reeducation fonctionnelle, readaptation A pro- 
gressive a la vie quotidienne; 

■ adaptation de I'activite professionnelle, reclasse- 
ment ou arret de travail; 
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SCLEROSE EN PLAQUES 


■ education et accompagnement du patient et de 
sa famille; 

■ traitements symptomatiques; 

■ depistage et traitement des troubles de I'hu- 
meur; 

■ prise en charge psychologique; 

■ mise en contact avec les associations de patients; 

■ information sur les avancees de la recherche; 

■ aides sociales, dispositifs medicaux. 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 
D'UN PATIENT PRESENTANT UN DEFICIT 
MOTEUR PROGRESSIF 


GENERALITIES 

► Deficit moteur = souvent handicap principal : 
paraparesie, paraplegie... 

► Prise en charge adaptee a chaque patient : 

■ terrain, contexte sociofamilial et profession nel; 

■ deficit moteur : siege, importance, evolution. 

► Objectifs : clairs, compris et acceptes, reevalues 
regulierement. 


EVALUATION 

► Troubles moteurs : deficit, spasticite, amyotro- 
phie. 

► Incapacity : 

■ marche autonome ou avec aide; 

■ perimetre de marche, risque de chute; 

■ usage d'escaliers ou transferts lit-fauteuil; 

■ necessity d'une aide exterieure? 

► Troubles associes : 

■ visuels, sensitifs, cerebelleux ou vestibulaires, 
cognitifs; 

■ sphincteriens, sexuels. 

► Retentissement : 

■ sur I'autonomie; 

■ cutane; 

■ psychologique, familial, socioprofessionnel. 

MESURES THERAPEUTIQUES titem S3A 

► Reeducation A : apres une poussee, pour ame- 
liorer la recuperation, en respectant la fatigabilite. 

► Readaptation h. : en cas de deficit persistant. 

► Autres : cf. p. 707. 


Criteres diagnostiques de SEP de MacDonald, revises par Polman en 2005 


Presentation clinique 

Arguments supplementaires requis pour le diagnostic de SEP 

Nombre de poussees 

Nombre de 
localisations 


a 2 

a 2 

- 

a 2 

1 

• Dissemination spatiale prouvee par 1 argument parmi : 

- IRM 1 

- a 2 lesions IRM evocatrices et LCS positif 2 

- nouvelle poussee dans un site different 

1 

a 2 

• Dissemination temporelle prouvee par : 

- IRM 3 

- 2 e poussee 

1 

1 

• Dissemination spatiale demontree par 1 argument parmi : 

- IRM 1 

- a 2 lesions IRM evocatrices et LCS positif 2 

• Dissemination temporelle prouvee par 1 argument parmi : 

- IRM 3 

- 2 e poussee 

Progression neurologique 

insidieuse evocatrice de SEP progressive primaire 

• Progression pendant un an 

• Dissemination spatiale prouvee par 2 arguments parmi : 

- LCS positif 2 

- lesions cerebrales : 

- soit a 9 a I'IRM 

- soit a 4 a I'IRM avec PEV anormaux 4 

- a 2 lesions medullaires a I'IRM 


1. Criteres IRM de dissemination spatiale (criteres de Barkhof) = 3 des 4 elements suivants : 

- 1 lesion prenant le gadolinium et/ou 9 lesions hyperintenses en T2; 

- > 1 lesion infratentorielle (ou medullaire); 

- > 1 lesion juxtacorticale ; 

- > 3 lesions periventriculaires. 

2. LCS positif : index IgG eleve et/ou bandes oligodonales IgG dans le LCS (absentes du serum). 

3. Criteres IRM de dissemination temporelle : 

- soit prise de contraste > 3 mois apres une poussee, hors du site interesse par cette poussee; 

- nouvelle lesion en hypersignal en T2 absente sur une IRM faite au moins 30 j apres le debut de la precedente poussee. 

4. PEV anormaux : allongement de la latence des potentiels evoques visuels. 
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Accidents vasculaires cerebraux 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi, 
prise en charge au long cours 


Points communs 

aux differentes formes 

d'AVC 


GENERALITES 


URGENCE ABSOLUE 
DEFINITIONS 

► Accident vasculaire cerebral (AVC) : 

■ deficit neurologique focal, d'installation brutale; 

■ par lesion parenchymateuse cerebrale; 

■ secondaire a une lesion vasculaire (ischemique ou 
hemorragique). 

► AVC hemorragique = hemorragie cerebrale : 

AVC par issue de sang hors des vaisseaux. 

► Accident ischemique cerebral (AIC) : AVC par 

hypoperfusion cerebrale focale. 

► AVC ischemique transitoire (AIT) : 

■ dysfonction liee a une ischemie focale cerebrale 
ou retinienne, breve et entierement regressive 
(typiquement < 1 h); 

■ avec IRM cerebrale N; 

■ (ancienne definition = regression complete < 24 h, 
sans critere radiologique). 

► AVC ischemique constitue = infarctus cere- 
bral : AIC non transitoire (visible a I'IRM). 

NOTIONS EPIDEMIOLOGIQUES 

► 1 re cause de handicap neurologique physi- 
que acquis de Tadulte, 2 e cause de demence, 
3 e cause de mortality. 

► 80-85% ischemiques : 70% d'AIC constitues, 
10% d'AIT. 

► 15-20% hemorragiques. 

► Facteurs de risque : HTA > autres facteurs de 
risque vasculaire. titems i29-i29bisj 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE EVOCATRICE 

► Deficit neurologique focal brutal. 

► Semiologie suivant la topographie de la 
lesion : cf. tableau p. 711. 


► Aucun moyen clinique de distinguer le meca- 
nisme ischemique ou hemorragique avec cer- 
titude. 

► Determiner I'heure de debut si possible. 

IMAGERIE CEREBRALE EN URGENCE A 

► Moyen : 

■ IRM cerebrale A : au mieux; 

■ scanner cerebral A sans injection : a defaut d'IRM. 

► Objectifs : 

■ confirmation du diagnostic d'AVC; 

■ mecanisme : hemorragique ou ischemique (consti- 
tue ou transitoire); 

■ topographie. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Hypoglycemie : glycemie capillaire systematique. 

► Epilepsie : titem 235 j 

■ deficit postcritique : precession d'une crise motrice 
ou sensitive, recurrences multiples; 

■ deficit critique : recurrences multiples stereotypees, 
sans cause vasculaire trouvee, motivant I'EEG; 

■ parfois sur sequelle d'AVC. 

► Migraine avec aura : installation progressive 
(«marche migraineuse»), signes visuels evoca- 
teurs et quasi constants. 

► Tumeurs cerebrales (hemorragie ou necrose 
intratumorale) : imagerie cerebrale systematique. 

► SEP riTEM i25j : femme jeune, sans facteur de 
risque vasculaire, IRM cerebrale habituellement 
evocatrice. 

► Intoxication au monoxyde de carbone. 

DIAGNOSTIC TOPOGRAPHIQUE 

► Clinique : cf. tableau p. 711. 

► Imagerie cerebrale. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Urgence neurologique A : prise en charge au 

mieux dans une unite neurovasculaire (UNV). 

MISE EN CONDITION 

► Repos au lit, voire a plat jusqu'a elimination 
d'une stenose arterielle hemodynamique. 

► Voie veineuse : serum physiologique (glucose si 
contre-indication). 

► ± oxygenotherapie : 2~4L7min par sonde nasale 
pour Sp0 2 > 95%. 
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ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX 

Semiologie des AVC suivant le territoire vasculaire touche 


Territoire carotidien Territoire vertebro-basilaire 


Territoire carotidien 

Territoire vertebro-basilaire 

Territoires sylviens : AVC les plus frequents (80%) 

Territoire cerebral posterieur 

Sylvien superficiel (cortex frontal et parietal ascendants) : 

- signes controlateraux : 

- hemiplegie ± a predominance brachio-faciale 

- deficit sensitif dans le territoire paralyse 

- hemianopsie laterale homonyme (HLH) ou quadranospie : rares 

- autres signes : 

- deviation oculo-cephalique (AVC massif) 

- si hemisphere majeur atteint (gauche chez le droitier 

et la plupart des gauchers) : aphasie, dysarthrie, apraxie bucco- 
faciale, dyscalculie 

- si hemisphere mineur (droit chez le droitier et la plupart des 
gauchers) : anosognosie, anosodiaphorie, hemiasomatognosie, 
heminegligence, apraxie 

Sylvien profond (capsule interne) : 

- hemiplegie souvent proportionnelle, controlaterale sans trouble 
sensitif ni HLH 

- ± aphasie de Broca : si atteinte etendue de I'hemisphere majeur 
Sylvien total (= profond + superficiel) : 

- hemiplegie massive proportionnelle controlaterale 

- autres elements du territoire sylvien superficiel 

- ± troubles de conscience 

Cerebral posterieur superficiel (lobe occipital) : 

- HLH controlaterale (cecite corticale si atteinte bilaterale) 

- si hemisphere majeur : alexie, agnosie visuelle 

- si hemisphere mineur : confusion mentale, agnosie visuelle 
Cerebral posterieur profond (thalamus) : 

- troubles sensitifs ± hyperpathie de I'hemicorps contralateral 

- troubles cerebelleux, asterixis controlateraux 

- Claude-Bernard-Horner homolateral 

- hemiballisme contralateral si atteinte du noyau 
sous-thalamique (corps de Luys) 

Territoire cerebral anterieur 

Tronc cerebral 

- Hemiplegie controlaterale predominant ou limitee au membre 
inferieur 

- Hypoesthesie de meme topographie 

- Syndrome frontal ; signes evocateurs isoles ou associes : 

- troubles du comportement : negligence, desinhibition, 
adynamie ou excitation, perte d'inte ret et d'initiative, 
emoussement affectif ou jovialite, perseveration, stereotypies 
gestuelles, prehension pathologique (grasping), astasie-abasie 

- troubles de I'attention et de la memoire 

- troubles intellectuels : trouble du raisonnement, du jugement 

- troubles du langage : reduction d'initiative verbale voire 
mutisme, echolalie 

Syndrome de Wallenberg (infarctus retro-olivaire du bulbe) 
=> syndrome alterne : 

- vertige, vomissements, cephalees posterieures 

- signes homolateraux : IX, X, XI, VIII, V, cervelet, troubles 
sympathiques 

- paralysie de I'hemivoile et de I'hemipharynx : dysphonie, 
fausses routes 

- anesthesie thermo-algique de I'hemiface 

- syndrome vestibulaire 

- hemisyndrome cerebelleux 

- Claude-Bernard-Horner : myosis, ptosis, enophtalmie 

- signe contralateral : anesthesie thermo-algique de I'hemicorps 
respectant la face 

Nombreux autres syndromes alternes du tronc cerebral : 

- hemiplegie controlaterale a la lesion 

- + deficit peripherique homolateral d'un ou plusieurs nerfs 
craniens, suivant le siege de la lesion 

Locked-in syndrome : 

- infarctus bilateral du pied de la protuberance 

- paralysie globale sauf mouvements oculaires verticaux 

- conscience normale 

Territoire choroidien anterieur 

Cervelet 

Hemiplegie massive proportionnelle controlaterale 

± Hemianesthesie controlaterale 

± HLH controlaterale 

Sans aphasie, ni trouble de la vigilance 

Cephalees posterieures, vomissements, troubles de lequilibre, vertiges 

Syndrome cerebelleux homolateral 

Nystagmus 

Risque : cedeme -> compression du 4 e ventricule — > hydrocephalie 
aigue 

TRANSPORT IMMEDIAT PAR SAMU 
EN UNV 

Surveillance : 

► TA, FC, FR, Sp0 2 , glycemie capillaire, temperature, 
conscience; 

► ECG initial si possible; 

► evolution du deficit; 

► troubles de la deglutition. 

MESURES SPECIFIQUES 

Adaptees au type d'AVC : cf. p. 714-715. 

LUTTE CONTRE LES FACTEURS 
AGGRAVANTS 

► Troubles tensionnels : A 

■ FITA = a respecter la 1 re semaine; 

■ ne pas abaisser brutalement la TA : risque ische- 
mique; 
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ATHEROSCLEROSE - HYPERTENSION - THROMBOSE 


■ traitement antihypertenseur : 

• anterieur : a maintenir sauf hypotension, 

• indications de nouveau traitement : 

- avant J8 : TA > 22/12, ou HTA mal toleree, 
ou bien TA > 18,5/1 1 en cas de fibrinolyse ou 
d'AVC hemorragique, 

- apres J8 : TA > 14/9, 

• choix du nouveau traitement : 

- privilegier la voie IVSE au debut, 

- preferer : nicardipine, urapidil ou labetalol. 

► Hyperglycemie : 

■ eviter les perfusions glucosees; 

■ surveiller systematiquement la glycemie capillaire : 
objectif < 10 mmol/L; 

■ insulinotherapie a preferer durant le 1 er mois en 
cas de necessity d'antidiabetique. 

► Hypoxemie, hypercapnie, hyperthermie : a 

eviter. 

► Troubles de la deglutition : A 

■ eviction des liquides, voire jeune puis sonde naso- 
gastrique; 

■ risque d'inhalation : pneumopathie, asphyxie. 

► Troubles de la conscience : 

■ sondage nasogastrique et vesical; 

■ aspiration bronchique, voire intubation-ventila- 
tion : discutees au cas par cas. 

► Complications du decubitus : titem 504 

■ nursing; 

■ prevention de la MTEV : A 

• mobilisation, lever precoce si possible, 

• heparine a dose preventive en cas de deficit 
moteur d'un Ml, sauf contre-indication : 

- d'emblee si AIC avec immobilisation, 

- discutee apres 24-48 h en cas d'AVC hemor- 
ragique stable avec immobilisation; 

■ contention elastique des membres inferieurs : sys- 
tematique et/ou si heparine contre-indiquee. 

► CEdeme cerebral : 

■ position semi-assise; 

■ restriction hydrique moderee; 

■ ± mannitol a 20% avec relais oral; 

■ pas de corticoide; 

■ hyperventilation controlee (PaC0 2 , 35 mmHg), 
hypothermie, hemicraniectomie... 

► Crise convulsive : r item 235.4 

■ benzodiazepine apres la 1 re crise, puis traitement 
de fond 1 mois; 

■ pas de traitement preventif. 

► Syndrome depressif : 

■ semiologie parfois difficile (aphasie...); 

■ frequence jusqu'a 40% en post-AVC, facteur de 
non-participation a la reeducation; 

■ psychotherapie, chimiotherapie... 

► Ne pas utiliser : corticoides, injection IM. 

REEDUCATION A mtem 534 

► Kinesitherapie precoce A : passive puis active. 

► Orthophonie A : si aphasie et/ou PE. 

► Ergotherapie 


TRAITEMENT ET SUIVI 


Adapte au type d'AVC. 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


PREVENTION SECONDAIRE 

Adapte au type d'AVC. 

READAPTATION 

En cas de sequelles. riTEM 534 

SOUTIEN PSYCHOLOGIQUE 

Patient et famille. 

MESURES SOCIALES 

► Prise en charge a 100%. 

► Suivant les cas : 

■ aides a domicile, voire institutionnalisation; 

■ reclassement profession nel; 

■ evaluation du handicap, allocations; 

■ amenagement du domicile. 

AVC ischemiques : 
particularities 


DIAGNOSTIC 


AVC ISCHEMIQUE TRANSITOIRE 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Clinique : 

■ deficit neurologique ou retinien focal; 

■ d'installation brutale et de duree breve; 

■ entierement regressif, < 1 h. 

► IRM cerebrale : normale. A 

DIAGNOSTIC TOPOGRAPHIQUE cf. tableau p. 71 1 

► AIT carotidiens — > 4 principaux deficits isoles ou 
associes : 

■ trouble visuel monoculaire homolateral : 

• cecite monoculaire transitoire, 

• vision trouble, perception d'un voile, 

• par ischemie du territoire de I'artere ophtalmi- 
que, branche de la carotide interne; 

■ aphasie : en cas d'atteinte de I'hemisphere domi- 
nant ou bien de syndrome de I'hemisphere mineur; 

■ deficit moteur unilateral de tout ou partie de I'he- 
micorps contralateral; 

■ trouble sensitif unilateral de tout ou partie de 
I'hemicorps contralateral. 

► AIT vertebro-basilaires : 

■ tres evocateurs : 

• deficit sensitivomoteur bilateral ou a bascule, 

• troubles de I'equilibre : ataxie cerebelleuse, 

• trouble visuel : HLH ou cecite corticale; 

■ non evocateurs si isoles : lipothymie, syncope, 
dysarthrie, diplopie, vertige central. 
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ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX 


AVC ISCHEMIQUE CONSTITUE 

Precede d'un AIT dans 7 a 40% des cas. 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Clinique : 

■ deficit neurologique focal, d'installation brutale; 

■ persistant au-dela d'une heure; 

■ visible a I'IRM. 

► Imagerie : 

■ IRM cerebrale (au mieux) : A 

• en diffusion et FLAIR : zone necrosee, 

• en perfusion : zone hypoperfusee, 

• en echo de gradient T2 : zone hemorragique 
(transformation au sein de I'infarctus), 

• ARM en « temps de vol » : occlusion vasculaire; 

■ scanner cerebral sans injection (a defaut d'IRM) : 

• avant la 6 e h : 

- scanner normal le plus souvent, 

- signes precoces d'AIC constitue parfois : dedif- 
ferenciation entre substance grise et blanche, 
effet de masse : sillons effaces, ventricules asy- 
metriques ± artere spontanement hyperdense, 

• apres 6 a 24 h : hypodensite parenchymateuse 
de topographie vasculaire. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE DES AIC 

► Deux principaux mecanismes : thrombose in 
situ ou embolie. 

► Clinique : 

■ antecedents notamment cardiovasculaires person- 
nels et familiaux; 

■ age, facteurs de risque cardiovasculaire; 

■ medicaments en cours (vasoconstricteurs...); 

■ prise de toxiques; 

■ examen cardiovasculaire : 

• souffle cardiaque, rythme cardiaque, ECG, 

• souffle vasculaire, pouls peripheriques... 

■ fievre (endocardite), cephalees (dissection, Horton, 
meningo-arterite...). 

► Examens complementaires : 

■ biologiques : 

• NFS, VS, TP, TCA, fibrinogene, 

• troponine Ic, 

• ionogramme sanguin, uree, creatinine, 

• glycemie, cholesterol, triglycerides, HDL, LDL, 

• si age < 45 ans : homocysteinemie, AC anti- 
phospholipides (anticoagulant circulant, AC anti- 
cardiolipine, anti-(3 2 gpl), recherche de toxiques; 

■ morphologiques : 

• ECG A ± Holter ECG, 

• echocardiographie transthoracique A ± ETO, 

• imagerie des troncs supra-aortiques : A 

- par echo-Doppler, ARM ou angioscanner, 

- en urgence en cas d'AIT, d'infarctus mineur, 
d'accident ischemique fluctuant ou evolutif, 

• radio de thorax. 


► Causes 1 : 

■ atherome ,JV des gros vaisseaux (25%) : 

• thrombose, puis embolie a partir d'une plaque 
d'atherome volontiers ulceree, 

• thrombose sur plaque stenosante; 

■ cardiopathie emboligene v ( 20 %) : 

• fibrillation auriculaire, maladie rythmique de 
I'oreillette, 

• IDM recent, akinesie VG apicale, cardiomyopa- 
thie dilatee, 

• valvulopathie, valve mecanique, endocardite, 

• thrombus intracardiaque, myxome, 

• foramen ovale permeable : embolie paradoxale 
= embolie systemique, a partir d'un embole 
d'origine veineuse, par un shunt droit-gauche, 
en presence d'une HTAP; 

■ lacunes v ( 20 %) : 

• infarctus < 15 mm par occlusion, generalement 
sur lipohyalinose d'arterioles perforantes, 

• facteur de risque principal : HTA, 

• risque hemorragique cerebral associe, 

• tableaux typiques : 

- hemiplegie motrice pure (capsule interne), 

- hemianesthesie pure (thalamus), 

- dysarthrie + main malhabile (pied de la protu- 
berance), 

- hemiparesie + ataxie (substance blanche hemis- 
pherique ou protuberance), 

- etat lacunaire : syndrome pseudo-bulbaire 
(dysarthrie, troubles de la deglutition + rire 
et pleurer spasmodiques, marche a petits pas, 
troubles sphincteriens) et deterioration des 
fonctions cognitives, 

• forme familiale : CADASIL ( cerebral autosomal 
dominant arteriopathy with subcortical infarcts 
and ieucoencephatopathy) ; 

■ autres causes (< 10%) : 

• dissection d'artere cervicale 1 , mteivi i 884 

• arterites : primitive, Horton v , PAN 1 , Churg et 
Strauss, Wegener, Takayasu 1 , syphilis, Lyme 1 , 
radique. .. titems 119, ii 6 , 95 , ioi, et 141.4 

• spasme arteriel postrupture d'anevrisme, 
migraine compliquee 1 titem 262.4, encephalo- 
pathie hypertensive, post-arteriographie, intoxi- 
cation (derive de I'ergot de seigle, cocaine, 
amphetamines, decongestionnant nasal), 

• troubles de I'hemostase polyglobulie 

riTEM 1654 , thrombocytemie, SAPL 1 v item 1174, 
purpura thrombotique thrombocytopenique 

riTEM 1344, hemoglobinurie paroxystique noc- 
turne riTEM 2974, macroglobulinemie, drepano- 
cytose riTEM 2974, oestroprogestatifs 1 (surtout en 
association avec tabagisme et/ou migraine)... 


1 . Terrain precise pour chaque cause. J = sujet jeune, V = sujet 
age. 
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• toxiques vasoconstricteurs 1J : amphetamines, LSD, 
cocaine, sympathicomimetiques, derives de I'ergot 
de seigle et triptans, decongestionnants nasaux, 

• Moya-Moya, MELAS, CADASIL, Fabry 1 , 

• homocystinurie J , Marfan J , Ehlers-Danlos J , neuro- 
fibromatose, 

• Rendu-Osler, 

• embolie graisseuse ou gazeuse; 

■ cause indeterminee : 30%. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


MESURES SPECIFIQUES 

Repos strict, demi-assis ou a plat selon I'etat 
arteriel. 

ANTITHROMBOTIQUES 

► Aspirine : A 

■ 1 00-300 mg/j IV xl au diagnostic, sauf en cas de 
fibrinolyse ou anticoagulation efficace; 

■ puis 160-300 mg/j per os si possible; 

■ sauf contre-indication absolue (si allergie a I'aspi- 
rine : clopidogrel = Plavix). 

► ± Anticoagulant : A 

■ apres exclusion d'hemorragie par imagerie cere- 
brale en urgence; 

■ heparine A : HNF IVSE ou FIBPM a dose curative; 

■ indications a discuter au cas par cas : 

• dissection extradurale d'artere a destinee cere- 
brale (consensus), 

• cardiopathie emboligene, sauf endocardite, 

• AIT a repetition ou AIC en evolution (crescendo), 

• stenose preocclusive avant geste local ou throm- 
bose carotidienne recente, 

• thrombus endoluminal, 

• thrombophlebite cerebrale, 

• thrombophilie, 

■ contre-indications : AVC massif, troubles de la 
conscience; fttem i 75 > 

■ en cas de thrombolyse, fenetre de 24 h avant ie 
debut d'un eventuel anticoagulant. 

► ± Thrombolyse A : titem 175.4 

■ thrombolyse intraveineuse : 

• Rt-PA ( Actilyse ) IV; 

• indication (FIAS 2009) : 

- AIC < 4h30 (< 80 ans), < 3 h (> 80 ans), 

- (sauf deficit mineur ou massif); 

■ thrombolyse intra-arterielle : 

• au cas par cas, apres concertation entre neurolo- 
gues vasculaires et neuroradiologues; 

• indications : occlusion sylvienne ou basilaire 
< 6 h; 

• lieu : etablissement ayant un centre de neurora- 
diologie interventionnelle et une UNV. 


1 . Terrain precise pour chaque cause. J = sujet jeune, V = sujet 
age. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT DE LA PHASE AIGUE 

Cf. «urgences» p. 710 et ci-contre. 

TRAITEMENT ETIOLOGIQUE A 

► Cardiopathie emboligene : 

■ prise en charge immediate; 

■ anticoagulant A (sauf endocardite infectieuse); 

■ ± reduction d'une FAtres recente; 

■ correction d'une valvulopathie... 

► Stenoses des troncs supra-aortiques : 

■ antiagregant plaquettaire; 

■ carotidiennes : 

• > 70 % => endarteriectomie carotidienne (angio- 
plastie dans certains cas particuliers) : 

- rapide apres AIT, 

- differee apres AIC puis antiagregant, 
•50-70% => angioplastie ou endarteriectomie 

carotidienne a discuter (en faveur : 8, AVC 
constitue), 

• < 50% => antiagregant plaquettaire; 

■ vertebrales : prise en charge non consensuelle. 

► Autres : 

■ vascularite => corticotherapie ± immunosuppresseur; 

■ Vaquez => saignees; 

■ thrombocytemie essentielle => hydroxyuree + anti- 
agregant; 

■ trouble de I'hemostase favorisant les thromboses 
=> anticoagulant au long cours. 

PREVENTION SECONDAIRE 

TRAITEMENT ETIOLOGIQUE (cf. ci-dessus) 

TRAITEMENT ANTITHROMBOTIQUE A 

riTEM 175 J 

► Antiagregant plaquettaire le plus souvent : 

■ indications : 

• AVC atheromateux, 

• contre-indication aux anticoagulants, 

• apres chirurgie des arteres a destinee cerebrale; 

■ choix de la molecule : 

• aspirine (160-300 mg/j) : en 1 re intention, 

• clopidogrel = Plavix (1 cp/j) : si aspirine contre- 
indiquee, 

• aspirine + dipyridamole ( Asasantine ) : en 3 e inten- 
tion; 

► AVK au long cours parfois : 

■ cardiopathie emboligene non curable; 

■ trouble de I'hemostase favorisant les thromboses. 

► Pas d'indication a ('association aspirine + AVK. 

TRAITEMENT DES FACTEURS DE RISQUE 

VASCULAIRE A r ITEMS 129, 129BIS ET 130.4 

► Statines : indications larges... 

► Arret des cestrogenes : pour la contraception et le 
traitement hormonal substitutif de la menopause. 

PRISE EN CHARGE GLOBALE 
DE L'ATHEROME A ^ item 128.4 









PARTI E 1 
MODULE 9 


ITEM 133 


715 


ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX 


SUIVI 


AIT 

► Evolution immediate favorable (par defini- 
tion). 

► Risque d'AIC constitue (variable selon les etudes 
et le mecanisme) : 8 % a 7j, 1 1 % a 1 mois, 1 7 % 
a 3 mois, 25 % a 5 ans. 

► « Syndrome de menace » d'AIC constitue = AIT 

repetes = urgence therapeutique (heparine). 

► 1 re cause de mortalite : IDM. 

AIC CONSTITUE 

► Evolution : 

■ amelioration fonctionnelle souvent terminee en 
3~6 mois, parfois > 12 mois (aphasie...); 

■ recuperation complete : 30%; 

■ sequelles : 70% (moitie : dependants). 

► Mortalite : 20% a 1 mois, 40% a 1 an. 

► Recidive : 30 % a 5 ans. 

► Complications principales : 

■ oedeme cerebral, engagement; 

■ complications du decubitus : EP... 

■ pneumopathie d'inhalation, pyelonephrite; 

■ hemorragies : cerebrale, digestive; 

■ decompensation de tare (IDM...); 

■ depression reactionnelle; 

■ epilepsie sur sequelle; 

■ demence vasculaire (apres AVC multiples). 

► Facteurs pronostiques principaux : 

■ troubles de la vigilance; 

■ deficit moteur important du Ml; 

■ asymetrie pupillaire; 

■ deficit ou Babinski bilateral; 

■ topographie carotidienne ou thrombose basilaire 
etendue. 


AVC hemorragiques : 
particularities 

Pour les hemorragies meningees, cf. p. 741. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Clinique : 

■ deficit neurologique focal, d'installation brutale 
ou tres rapide; 

■ ± cephalees, ± vomissements ± signes meninges 
± troubles de la conscience. 

► Scanner ou IRM cerebrale : A 

■ scanner : hyperdensite spontanee intraparenchy- 
mateuse, meningee ou ventriculaire; 

■ IRM : hyposignal en T2 echo de gradient, intrapa- 
renchymateux, meninge ou ventriculaire. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE 

► Antecedents : 

■ personnels : HTA, hemorragie anterieure; 

■ familiaux : hemorragie cerebrale. 

► Age. 

► Medicaments antithrombotiques en cours. 
IMAGERIE 

IRM + ARM ou angioscanner ± arteriographie 
cerebrale : recherche de « malformation » vasculaire 
ou de tumeur sous-jacente, et de microsaignement 
a distance. 

CAUSES 

► HTA A (80 % des cas) : 

■ par rupture de microanevrismes des arterioles per- 
forantes; 

■ sieges habituels : noyaux gris centraux, capsule 
interne, protuberance. 

► Anevrisme arteriel -> hemorragie meningee. 

riTEM 244 J 

► Malformations vasculaires (jeunes) : 

■ siege : hemorragies cerebro-meningees sus-tento- 
rielles, a la jonction cortico-sous-corticale; 

■ antecedent d'epilepsie : evocateur. 

► Tumeurs cerebrales : 

■ principalement : 

• glioblastome, hemangioblastome cerebelleux, 

• metastases : melanome, cancer du rein, chorio- 
carcinome, cancer du poumon, du sein... 

■ en faveur : cancer connu, importants oedeme et 
effet de masse, siege inhabituel. 

► Troubles de la coagulation : mtem 339.4 

■ iatrogenes : thrombolytiques > AVK > antiagre- 
gants plaquettaires; 

■ autres : thrombopenie, deficits en facteurs de la 
coagulation, CIVD. 

► Angiopathie amyloYde cerebrale : 

■ tres frequente chez les personnes agees; 

■ rarement symptomatique (< 5%) ; 

■ siege : hemorragies sus-tentorielles, cortico-sous- 
corticales, sous-arachnoidiennes; 

■ hemorragies volontiers multiples ou recidivantes; 

■ formes particulieres : autosomique dominante. 

► Autres causes : 

■ alcool, autres drogues (cocaine, amphetamines, 
heroine) ; 

■ thrombophlebite cerebrale; 

■ endocardite bacterienne : par rupture d'anevrisme 
mycotique (persistants apres la sterilisation). 

► Sans cause trouvee : 10%. 
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URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


cf p. 710-712 

TRAITEMENT DE LA CAUSE 

En cas de troubles de la coagulation : 

► arret ± antagonisation des anticoagulants; A 

► suivant les cas : 

■ si surdosage en AVK : PPSB, vitamine K, 

■ si surdosage en heparine : sulfate de protamine, 

■ si thrombopenie profonde : concentre plaquet- 
taire... 

URGENCES NEUROCHIRURGICALES A 

► Hematome cerebelleux compressif => evacua- 
tion. 

► Hematome superficiel avec degradation neuro- 
logique. 

► Hydrocephalie aigue =s derivation ventriculaire 
externe. 

► Malformation vasculaire. titem 2444 

► Autres indications chirurgicales : discutees sui- 
vant terrain, siege, volume, retentissement et evo- 
lution clinique. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT DE LA PHASE AIGUE 

Cf. «Urgences» ci-dessus et p. 710-712. 

TRAITEMENT ETIOLOGIQUE 

► HTA. A riTEM 1304 

► Anticoagulants. A fitem 1824 

► Malformation vasculaire. titem 2444 

PREVENTION SECONDAIRE 

► Traitement etiologique. 

► Traitement des facteurs de risque. A 


SUIVI 


► Complications : 

■ HTIC avec risque d'engagement : 

• par oedeme cerebral, 

• par hydrocephalie aigue (hematome du cerve- 
let...); 

■ inondation des ventricules et des espaces sous- 
arachnoidiens; 

■ complications du deficit : cf. « AIC » ; 

■ epilepsie : plus frequente qu'avec les AIC. 

► Mortality : 30 % a un mois. 

► Pronostic fonctionnel : sequelles neurologiques 
souvent moins importantes qu'en cas d'ischemie. 

► Facteurs pronostiques principaux : 

■ terrain : age, comorbidites; 

■ clinique : vigilance > deficit; 

■ imagerie : volume et siege; 

■ biologiques : hyperglycemie, troubles de I'hemos- 
tase. 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


Cf. p. 712 des « Points communs». 


Thrombose veineuse cerebrale : 


0,5 A 1 % des AVC 
Causes : 

• locoregionales : 

✓ traumatismes craniens, 

✓ infections : cerebro-meningees, otites, sinu- 
sites, staphylococcie maligne de la face; 

• generales : 

✓ grossesse, post-partum, oestroprogestatifs, 

✓ affections hematologiques : 

- polyglobulie, thrombocytemie, 

- SAPL, deficit en proteines C, S ou antithrom- 
bine, mutations des genes du II ou du V, 

- drepanocytose, hemoglobinurie paroxysti- 
que nocturne... 

- maladie de Behget... 

Clinique (association variable de) : 

• HTIC : cephalees, vomissements, troubles de 
la conscience... 

• deficit : par infarctus cerebral de topographie 
non arterielle, unilaterale ou bilaterale; 

• crises d'epilepsie. 

Imagerie cerebrale (IRM > scanner) : A 

• scanner multibarrettes, sans puis avec injec- 
tion avec angioscanner : 

✓ infarctus souvent hemorragique de topo- 
graphie non arterielle, 

✓ oedeme cerebral, 

✓ prise de contraste, 

✓ image du thrombus : signe du delta; 

• IRM avec veinographie : absence de flux dans 
le sinus thrombose, ± image du thrombus. 

Traitement : 

• anticoagulation efficace > 6 mois; A 

• traitement de la cause ; A 

• ± traitement anti-oedemateux cerebral et 
antiepileptique si crise. 
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Cephalee aigue et chronique 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Terrain, antecedents : 

■ age, HTA; 

■ antecedents personnels ou familiaux : migraine, 
malformations vasculaires cerebrales; 

■ medicaments : inhibiteurs calciques, derives nitres, 
dipyridamole... 

■ toxiques (exces ou sevrage) : drogues, cafeine, 
nicotine. 

► Caracteristiques de la cephalee : 

■ anciennete, caractere habituel ou non; 

■ facteurs declenchants ou aggravants; 

■ mode de debut : 

• brutal : hemorragie meningee > autres AVC, dis- 
section d'artere cervicale... 

• progressif : autres; 

■ siege et irradiations; 

■ type : pulsatilite, etau, brulures... 

■ severite : EVA, retentissement... 

■ evolution : 

• stability, aggravation, fluctuation, recurrences, 

• effet des therapeutiques eventuelles. 

► Signes d'accompagnement : 

■ troubles neurologiques : 

• troubles sensitifs, moteurs, visuels et autres 
signes de localisation... 

• syndrome meninge, 

• syndrome de Claude-Bernard-Horner, 

• etat de conscience, fonctions cognitives; 

■ fievre, HTA, alteration de I'etat general; 

■ nausees, vomissements; 

■ photophobie, phonophobie; 

■ cervicalgies, souffle carotidien ; 

■ oeil dur, rouge, douloureux, voyant flou; 

■ obstruction ou ecoulement nasal, larmoiement, 
chemosis, autres signes vasomoteurs faciaux; 

■ pression sur les sinus de la face, examen des arti- 
culations temporo-mandibulaires, inspection du 
scalp (vesicules); 

■ ± palpation des arteres temporales si > 50 ans; 

■ ± fond d'oeil si suspicion d'HTIC (oedeme papil- 
laire?), ne devant pas retarder la prise en charge. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

INDICATIONS 

► Caracteres de la cephalee : inhabituelle et/ou 
permanente et/ou s'aggravant. 

► Signes neurologiques associes (=> urgence). 


CHOIX : SUIVANT L'ORIENTATION 

ETIOLOGIQUE 

► Imagerie : 

■ au moindre doute, notamment en I'absence d'ar- 
gument fort pour une migraine ou une cephalee 
de tension ; 

■ scanner cerebral A : si suspicion d'hemorragie 
meningee; 

■ IRM ± ARM cerebrale A ou a defaut scanner 
+ angioscanner (au mieux multibarrettes) : si sus- 
picion de thrombophlebite cerebrale ou d'HTIC; 

■ IRM et ARM cerebrale et cervicale, angioscanner 
ou echo-Doppler des TSA : si suspicion de dissec- 
tion arterielle cervicale. 

► Ponction lombaire A : si suspicion de meningite 
ou d'hemorragie malgre un scanner normal. 

► VS, CRP ii : si cephalee subaigue apres 50 ans. 

► Biopsie d'artere temporale A : si cephalee 
subaigue > 50 ans avec des signes cliniques evo- 
cateurs de Horton ou syndrome inflammatoire. 

► Examen ophtalmologique A : si suspicion de 
glaucome aigu ou d'oedeme papillaire. 

► Examen ORL ± scanner des sinus : doute sur 
une sinusite, une otite. 

CAUSES DE CEPHALEES AIGUES 

Aphorismes : 

► Un syndrome de Claude-Bernard-Horner dou- 
loureux est une dissection carotidienne jusqu'a 
preuve du contraire. 

► Une paralysie douloureuse du III est un anevrisme 
intracranien jusqu'a preuve du contraire. 

► Toute cephalee et tout trouble oculomoteur recents 
inhabituels chez un sujet de plus de 60 ans doi- 
vent faire evoquer la maladie de Horton. 

► Une nevralgie faciale chez un sujet jeune peut 
reveler une sclerose en plaques. 

► Ne pas attribuer facilement des cephalees a une 
sinusite chronique, une HTA ou a une arthrose 
cervicale. 

AFFECTIONS INTRACRANIENNES 

► Meningite : A titem 96 j 

■ syndrome meninge d'installation rapide; 

■ fievre; 

■ PL : GB > 5/mm 3 ± germes; 

■ scanner cerebral en urgence avant la PL : en cas 
de signes de localisation ou de troubles de la 
conscience pour eliminer un processus expansif 
intracranien (abces...). 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


► Hemorragie meningee : A riTEm 2444 

■ syndrome meninge brutal; 

■ typiquement sans fievre; 

■ scanner cerebral : hyperdensite meningee; 

■ PL si TDM N (classiquement 10 %, moins avec 
scanners multibarrettes) : hemorragique. 

► Autres AVC : titem 133 4 

■ hematome cerebral; 

■ AVC ischemique; 

■ thrombophlebite cerebrale : 

• cephalees constantes, 

• ± signes d'HTIC, deficits focaux (evocateurs si 
bilateraux ou a bascule), 

• imagerie : IRM et angio-IRM cerebrale ou TDM 
et angio-TDM multibarettes. 

► Hypertension intracranienne aigue : 

■ cephalees typiquement a predominance matinale 
(tres inconstant); 

■ ± majorees par le decubitus, reduites debout; 

■ ± nausees, vomissements, troubles cognitifs, de 
la vigilance ou visuels, diplopie (paralysie du VI), 
acouphenes; 

■ ± cedeme papillaire au FO; 

■ ± signes d'engagement; titem 1464 

■ principals causes tumeurs intracraniennes 
titem 1464, hematome ou infarctus cerebral etendu 
titem 1334, abces cerebral, cedeme cerebral diffus, 
hydrocephalie, thrombophlebite cerebrale; 

■ scanner cerebral sans ± puis avec injection : 

• lesion causale souvent visible, 

• sillons effaces ± structures deplacees, oedeme... 

► Syndrome d'hypotension intracranienne : 

■ sujetjeune; 

■ fuite de LCS par une breche meningee extracra- 
nienne; 

■ cephalee diffuse orthostatique, amelioree ou dis- 
paraissant en quelques dizaines de secondes en 
decubitus; 

■ IRM encephalique tres evocatrice : 

• systeme ventriculaire de petite taille, 

• hernie cerebrale transtentorielle, descente des 
amygdales cerebelleuses, 

• epaississement dure-merien diffus, 

■ causes : post-PL » spontanee (apres Valsalva); 

■ facteurs de risque apres PL : grosse aiguille, biseau 
non parallele a I'axe rachidien, plusieurs tentatives, 
femme jeune, anxieuse, terrain cephalalgique; 

■ si perte du caractere postural, evoquer un hema- 
tome sous-dural et une thrombose veineuse cere- 
brale. 

► Necrose pituitaire. 

► Angiopathie aigue (post-partum, vasoconstric- 
teurs...). 

► Syndrome d'encephalopathie posterieure 
reversible (hypertensive, eclampsie...). 

AFFECTIONS EXTRACRANIENNES 

► Dissection d'artere cervicale : A 

■ souvent apres un «traumatisme» cervical; 


■ cervicalgie associee; 

■ ± Claude-Bernard-Horner si carotide, acouphene 
pulsatile si verterale. 

► Migraine ( 1 re crise). titem 2624 

► Algie vasculaire de la face, titeivi 2624 

► Glaucome aigu a angle ferme : A titeivi 2124 

■ cephalee a predominance orbitaire; 

■ oeil rouge, dur, larmoyant, voyant flou, en semi- 
mydriase. 

► Sinusite aigue : titem 904 

■ cephalee frontale ou du vertex ou holocranienne, 
majoree penche en avant ou a la pression en 
regard des sinus; 

■ ± rhinorrhee, obstruction nasale, fievre, toux. 

► Otite aigue : titem 984 

■ cephalee temporo-parietale; 

■ ± fievre, hypoacousie, otorrhee; 

■ otoscopie : inflammation du tympan ou du 
conduit auditif externe. 

► Chondrocalcinose odonto-atloidienne : 

■ = syndrome de la «dent couronnee»; 

■ cephalee, cervicalgie, nuque raide ± fievre; 

■ syndrome inflammatoire mais PL N; 

■ scanner cervical centre sur C1-C2 : calcifications 
du ligament retro-odontoidien. 

► HTA en poussee : titem 1304 

■ cause possible de cephalee en cas de TA diastoli- 
que > 120 mmHg, ou elevee brutalement de plus 
de 25 mmHg; 

■ diagnostic d'exclusion, evoque par exces (ele- 
vation tensionnelle souvent consequence de la 
douleur); 

■ penser aux antihypertenseurs responsables de 
cephalees : vasodilatateurs. 

► Diverses : 

■ fievre de toute cause; 

■ intoxications : CO A TITEM 2144 , alCOOl; 

■ i Pa0 2 , T PaC0 2 , hypoglycemie; 

■ douleurs dentaires. titem 2564 

CAUSES DE CEPHALEES SUBAIGUES 

► Hypertension intracranienne subaigue. 

► Meningite subaigue : titem 964 

■ signes depuis plus d'une semaine; 

■ tuberculose, Lyme, cryptococcose : le plus souvent 
indolores. 

► Thrombophlebite cerebrale. titem 1334 

► Maladie de Horton A : titem 1194 

■ age > 50 ans; 

■ cephalee a predominance temporale; 

■ ± sensibilite du cuir chevelu; 

■ ± claudication intermittente de la machoire; 

■ ± arteres temporales indurees, douloureuses, peu 
battantes; 

■ ± PPR, deficit visuel brutal, toux, AEG; 

■ syndrome inflammatoire : T VS, CRP (parfois dis- 
sociees); 

■ biopsie d'artere temporale : arterite gigantocellu- 
laire. 
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CEPHALEE AIGUE ET CHRONIQUE 


CAUSES DE CEPHALEES CHRONIQUES 

CONTINUES 

► Cephalee de tension : 

■ frequente = 20 % de la population ; 

■ cephalee ancienne, episodique ou chronique; 

■ bilaterale, fronto-temporale, du vertex ou diffuse; 

■ majoree lors de stress, reduite en periode de 
detente, non majoree par I'effort; 

■ sensibility possible des muscles pericraniens, para- 
rachidiens cervicaux et des trapezes. 

► Psychogenes : terrain anxieux et parfois depres- 
sion, hypochondrie. 

► Post-traumatiques : 

■ hemorragies post-traumatiques; riTEM 2014 

■ syndrome des traumatises craniens : 

• sans relation avec la gravite du traumatisme, 

• avec irritability, troubles de la concentration, 
troubles mnesiques, sensations vertigineuses... 

• scanner cerebral : pas de lesion. 

► Cephalees chroniques quotidiennes : 

■ cephalees > 4 h/j, > 15j/mois, > 3 mois; 

■ favorisees par : abus d'antalgiques, anxiete, 
depression, menopause... 

■ terrain initial : souvent migraineux ou de cepha- 
lee de tension. 

► Diverses : 

■ cervicalgies chroniques : Paget, PR, spondylarthro- 
pathies, luxation atloTdo-axoTdienne, disjonction 
de I'apophyse odontoide (cervicarthrose = dia- 
gnostic d'exclusion, evoque par exces); 

■ hyperviscosite sanguine : Vaquez, Waldenstrom, 
myelome... 

■ I Pa0 2 , T PaC0 2 : insuffisance respiratoire, syn- 
drome d'apnees du sommeil... 

■ troubles visuels; 

■ anemie, troubles de la glycemie; 

■ medicaments : derives nitres, inhibiteurs calci- 
ques... 

RECURRENTES AVEC INTERVALLE LIBRE 

► Migraine titem 2624 : definie apres > 5 crises. 

■ cephalee durant 4 a 72 h, avec au moins un signe 
parmi : 

• nausees ou vomissements, 

• photophobie ou phonophobie; 

■ typiquement mais inconstamment : 

• unilateral, pulsatile, aggravee par I'effort, 

• genant les activites quotidiennes. 

► Algie vasculaire de la face, titem 2624 

► Malformation arterioveineuse : 

■ cephalee chronique dans 15 % des cas; 

■ siege fixe ± epilepsie; 

■ ARM ou angioscanner cerebral : visualisation des 
lesions > 5 mm. 


► Nevralgie du trijumeau. titem 2624 

► Nevralgie d'Arnold : 

■ tres rare, evoquee par exces; 

■ hemicranie «en eclair » de la charniere cervico- 
occipitale a la region frontale; 

■ declenchee par les mouvements du cou; 

■ par conflit entre la charniere osseuse et le nerf 
occipital : arthrose cervicale, spondylolisthesis... 

■ radio du rachis cervical : Cl bouche ouverte, de 
face et profil ± IRM ou scanner cervical. 

► Cephalees d'effort, de la toux, du coit : 

■ survenant apres ces facteurs declenchants; 

■ affirmees comme essentielles et benignes apres 
IRM + ARM excluant une cause organique (ane- 
vrisme, tumeur, hematome chronique...). 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


AFFECTIONS EXTRACRANIENNES 

► Dissection d'artere cervicale. A riTEM 133^ 

► Maladie de Horton. A FITEM 119^ 

► Glaucome par fermeture de I'angle. A 

riTEM 212 A 

► Crise aigue hypertensive. A titem 130 ^ 

► Intoxications au CO. A riTEM 214 A 

AFFECTIONS INTRACRANIENNES 

► Meningite. A titem 96^ 

► Hemorragie meningee. A titem 244 ^ 

► Autres AVC hematome intracranien... 

riTEM 133 4 

► Hypertension intracranienne : A 

■ traitement de la cause; 

■ traitement symptomatique : 

• repos au lit, proclive demi-assis ou assis, 

• si oedeme peritumoral : corticoide (non indique 
dans AVC, utility non prouvee et discutable en 
cas d'abces), 

• si hydrocephalie aigue : derivation ventriculaire 
externe ou ventriculo-cisternostomie ± puis pose 
de valve ventriculo-peritoneale, 

• sans oedeme ni hydrocephalie : exerese de la 
lesion causale, si possible, 

• mannitol sur courte periode en attente d'un 
geste curatif, 

• diuretique : acetazolamide ou furosemide pour 
certains, 

• ± sedation, ventilation assistee en hypocapnie 
(PaC0 2 = 35 mmHg). 

► Cephalees du post-partum : evoquer reactiva- 
tion de migraine, thrombose veineuse cerebrale, 
syndrome post-PL (peridurale), angiopathie aigue 
(bromocriptine), depression du post-partum, 
necrose pituitaire, eclampsie. 
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TRAITEMENT ET SUIVI 


TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE htem 66 m 
TRAITEMENT ETIOLOGIQUE 

Cf ITEMS SPECIFIQUES MENTIONNES 
AUTRES CAS 

► Hypertension intracranienne aigue : cf. p. 719. 

► Syndrome post-PL : 

■ aucun traitement medicamenteux vraiment effi- 
cace, cafeine IV ou per os parfois efficace; 

■ repos en decubitus si necessaire; 

■ blood patch si duree > 2 jours et severe. 

► Dissection d'artere cervicale : 

■ anticoagulant A (non valide, consensuel) pour 
3~6 mois sauf si dissection d'une artere sous-ara- 
chnoi'dienne : 

• 3 mois : si regression complete de la lesion a 
I'echo-Doppler et/ou ARM au 3 e mois, 

• 6 mois sinon, puis controle d'imagerie; 

■ antiagregant plaquettaire : 

• si contre-indication des anticoagulants, 

• en general en relais de I'anticoagulant; 

■ indication de stent ou chirurgicale : a discuter en 
cas d'AVC hemodynamique(s) et malgre un traite- 
ment antithrombotique adapte. 

► Cephalee de tension : psychotherapie, antalgi- 
ques de classe 1 a 2, anxiolytique ± antidepres- 
seur. 

► Cephalee chronique quotidienne : 

■ sevrage complet des antalgiques abusifs; 

■ amitriptyline ( Laroxyl ), introduite progressivement. 

► Nevralgie d'Arnold : 

■ exceptionnelle, diagnostic par exces; 

■ traitement de la cause eventuelle; 

■ antiepileptique, infiltration cervicale. 


En pratiq ue, distinguer 4 profils 
evolutifs 


1. Cephalee en coup de tonnerre : hemorragie 
meningee, fissuration d'anevrisme, autres AVC, 
dissection arterielle, angiopathie aigue, necrose 
pituitaire, thrombose veineuse cerebrale... 

2. Cephalee recente, progressive ou itera- 
tive : HTIC, meningite aigue, maladie de Horton, 
glaucome, sinusite, dissection arterielle, throm- 
bose veineuse cerebrale. . . 

3. Cephalee chronique episodique : migraine, 
de tension, algie vasculaire de la face, nevralgie... 

4. Cephalee chronique quotidienne : de ten- 
sion, psychogene, post-traumatique, abus medi- 
camenteux... 

Profils 1 et 2 : cephalees symptomatiques jusqu'a 
preuve du contraire et a explorer rapidement voire 
en urgence. 

Profils 3 et 4 : cephalees primaires sans gravite si 
tableau typique, sauf exception. 
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Deficit neurologique recent 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

TERRAIN 

► Age. 

► Antecedents : 

■ maladie neurologique personnels ou familiale; 

■ cancer; 

■ FDR et affections cardiovasculaires. 

► Traitements. 

CARACTERISTIQUES DU TROUBLE 

► Circonstances de survenue : TC, fievre... 

► Type : 

■ moteur : 

• sensation de faiblesse d'un ou plusieurs mem- 
bres, lourdeur, 

• evaluation objective de 0 a 5 sur 5, 

■ sensitif : hypoesthesie, engourdissement, pares- 
thesies. 

► Topographie : proximale, distale, proportion- 
nelle. 

► Mode d'installation : brutal, rapide, progressif. 

► Evolution et sa vitesse : 

■ temporaire, permanent, fluctuant; 

■ regression complete ou non, stability, degrada- 
tion. 

► Facteurs aggravants : marche, effort, lever... 

SIGNES ASSOCIES 

► Crampes, myalgies, fasciculations. 

► Claudication intermittente de la marche. 

► Paresthesies, dysesthesies et autres troubles de la 
sensibilite. 

► Signe de Lhermitte (cf. note 6 p. 723). 

► Douleur notamment rachidienne ou cephalique. 

► Troubles de I'equilibre, vomissements... 

► Autres troubles : sphincters, tonus, ROT, reflexes 
cutanes plantaires, syndrome meninge... 

► Nerfs craniens : deglutition, vision... 

► Examen general complet : notamment neurolo- 
gique, cardiovasculaire, TA, FC, T. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

SI CAUSE CENTRALE 

► IRM A (ou a defaut scanner), coupes orientees 
par le deficit : 

■ hemiplegie => cerebrale ± puis medullaire cervi- 
cale si respect de la face; 

■ monoplegie => cerebrale ± puis medullaire; 

■ tetraplegie => cervicale ± puis cerebrale; 


■ paraplegie => medullaire totale ou orientee par un 
niveau sensitif; 

■ syndrome alterne => tronc cerebral. 

► Autres examens, suivant la lesion : 

■ ischemique : titem 1334 

• ECG, echo-Doppler des vaisseaux du cou ou 
ARM, echocardiographie... A 

• NFS, TP, TCA, cholesterol, triglycerides, glycemie... 

■ hemorragique : riTEM 1334 

• angio-IRM, NFS, TP, TCA; 

■ inflammatoire : titem 1252 

• LCS : standard + electrophorese ± serologies... 

• NFS, VS, CRP, AAN, ECA, TPHA, VDRL, serolo- 
gies de Lyme, VIH . . . 

■ tumorale : titem i 46 j 

• parenchymateuse : si cancer inconnu, biopsie et/ 
ou recherche de cancer primitif biopsiable, gui- 
dee par la clinique, 

• meningee : LCS avec recherche de cellules neo- 
plasiques; 

■ infectieuse : titem 96 > 

• LCS A : cytologie, bacteriologie, 

• serologie VI FI, 

• ± BK ± parasitologie ± serologie de Lyme, 

• ± hemocultures pour listeriose, 

• ± PCR JC dans le LCS; 

■ absence de lesion visible : 

• IRM si non faite et scanner normal, 

• LCS : standard + electrophorese, 

• ± EEG, glycemie, dosage CO si malaise initial, 
expertise psychiatrique. 

SI CAUSE PERIPHERIQUE 
►EMG : A 

■ confirmation du siege de la lesion (corne ante- 
rieure, racine, plexus, tronc nerveux); 

■ recherche de signes neurogenes en detection 
(positive au bout d'une dizaine de jours); 

■ etude des vitesses de conduction, amplitudes, 
blocs de conduction. 

► Autres examens, suivant la lesion : 

■ corne anterieure medullaire : IRM medullaire 
± PL; 

■ radiculaire : 

• IRM ou scanner rachidien, 

• ± LCS, serologie de Lyme... 

■ plexique : IRM du plexus + LCS + glycemie a 
jeun ; 

■ tronculaire. titem 2654 


IMEUROLOGIE 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


SI ATTEINTE DE LA JONCTION 

NEUROMUSCULAIRE 

► EMG A : avec epreuve de stimulation repetitive. 

► Auto-anticorps : suivant le contexte, anti-recep- 
teur de I'acethylcholine A, anti-MuSK ou antica- 
naux calciques. 

► ± Recherche sanguine de toxine botulique : si 
suspicion de botulisme (cas associes, ingestion 
de salaisons ou de conserves artisanales, troubles 
digestifs, troubles de I'accommodation). 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Douleurs de toutes causes. 

► Lesions osteoarticulaires : syndrome de la coiffe 
des rotateurs, rupture tendineuse ou ligamentaire, 
douleurs (peri-arthrite scapulo-humerale). 

► AOMI : abolition de pouls, souffles arteriels. 

► Troubles psychiatriques somatoformes : sus- 
pectes si incoherence neurologique, lability des 
symptomes, debut et fin brutaux, bizarrerie 
semiologique ou incongruence anatomique, sug- 
gestibility (test placebo), «trop bonne tolerance 
du deficits (« belle indifferences). 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


ELIMINER UNE CAUSE METABOLIQUE 

lonogramme sanguin, glycemie, calcemie : A 

► Hypoglycemie. titem 206.4 

► Hypokaliemie. titem 219.4 

► Hypocalcemie. titem 219.4 

■ PL sauf syndrome de masse (imagerie cerebrale avant 
si signes focaux ou troubles de la conscience); 

■ aciclovir en urgence, des la forte suspicion. 

DEFICIT D' ALLURE CENTRALE 

DEFICIT BRUTAL FOCAL ENTIEREMENT 
REGRESSIF EN < 1 H ± RECIDIVANT 

► IRM en urgence A : normale. 

► AIT ± recidivant tres probable. A titem 133.4 

► Anticoagulation a dose curative. 

HEMIPLEGIE 

► => Imagerie cerebrale en urgence A 

► AVC ischemique. A titem 1334 

► Hematome cerebral A : ± avis neurochirurgical 
en urgence. titeivis 133 et 2014 


► Tumeur, SEP r items 146 et 125.4 : corticotherapie 
si diagnostic certain. 

► Abces cerebral : hemocultures, ponction rapide 
tres souhaitable si possible (avant antibiotherapie), 
puis antibiotherapie et recherche de la porte d'en- 
tree et d'endocardite. 

► Meningo-encephalite : r items 84 et 9 e^ 

SI ATTEINTE MUSCULAIRE 

► EMG A: trace myogene (recrutement spatial avec 
aspect polyphasique lors de I'activite volontaire). 

► CPK A ± autres (VS, AAN, lactates). 

► ± IRM musculaire. 

► ± biopsie musculaire. 

TETRAPLEGIE OU PARAPLEGIE CENTRALES 

IRM medullaire ± du tronc cerebral en urgence. A 

► Compression ou AVC medullaire A titem23i> : 

avis neurochirurgical en urgence. 

► Myelite : LCS... ( cf . p. 723). 

DEFICIT D'ALLURE PERIPHERIQUE 

► Deficit sensitivomoteur ascendant bilateral et 
symetrique : 

■ probable syndrome de Guillain-Barre; A 

riTEM 122 A 

■ => confirmation par LCS ± EMG; A 

■ Ig IV ou echanges plasmatiques en urgence A 
selon la gravite. 

► Paralysie radiculaire aigue : 

■ avec syndrome rachidien : 

• IRM rachidienne -> compression radiculaire, A 

• avis neurochirurgical en urgence; A 

■ sans syndrome rachidien : 

• LCS A -> meningo-radiculite (Lyme, VIH, polio- 
myelite si sejour en zone d'endemie, VZV, 
CMV...), 

• traitement anti-infectieux adapte. 

► Fatigabilite severe, fluctuante avec atteinte 
du carrefour ou respiratoire : 

■ probable myasthenie; A titem 263 j 

■ test a la prostigmine ± EMG et hospitalisation en 
urgence. A 
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Etat confusionnel et trouble 
de conscience 


Objectifs Diagnostic, urgences, prise en charge 


Trouble de conscience 

Cf. Etat confusionnel, ci-dessous, et Coma. 

riTEM 230^ 


Etat confusionnel 

Urgence diagnostique et therapeutique. A 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

Interrogatoire du malade et de I'entourage 

revelant : 

► trouble de la vigilance fluctuant au cours du nyc- 
themere; 

► alteration globale des fonctions superieures : 
attention, orientation, memoire, raisonnement, 
langage... 

► d'installation brutale ou rapidement progressive 
(< quelques jours); 

► perplexite anxieuse, mefiance, voire panique; 

► agitation psychomotrice a predominance noc- 
turne et/ou apathie; 

► ± trouble des perceptions sensorielles : hallucina- 
tions, illusions (onirisme); 

► ± troubles vegetatifs (tachycardie, sueurs profu- 
ses, fievre...). 


Criteres diagnostiq ues de confusion 
mentale (DSM IV) 


• Trouble de la conscience avec diminution de 
I'attention. 

• Trouble cognitif : 

✓ deficit de la memoire, desorientation, per- 
turbation du langage; 

✓ ou perturbation des perceptions : illusions, 
hallucinations; 

✓ pas mieux expliques par une demence. 

• Cause medicale ou toxique. 

• Installation rapide (quelques heures ou jours) 
et evolution fluctuante au cours du nycthe- 
mere. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Demences : cf. tableau p. 380. 

► Aphasie de Wernicke : trouble du langage 

► Ictus amnesique : amnesie isolee, anterograde 
et retrograde, brutale et transitoire (quelques heu- 
res), sans trouble de la vigilance, ni trouble des 
autres fonctions cognitives. 

► Syndrome de Korsakoff titem : amne- 
sie anterograde, desorientation sans trouble des 
autres fonctions cognitives. 

► Troubles psychotiques : etat delirant sans trou- 
ble de la vigilance. 

► Etat de mal epileptique : temporal, absence... 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE 

► Interrogatoire de I'entourage : 

■ antecedents, etat anterieur, fievre recente; 

■ usage de medicaments ou de toxiques, exposition 
au CO... 

■ chutes, traumatismes craniens, cephalees; 

■ changement de lieu de vie (sujet age). 

► Examen clinique complet : 

■ general : temperature, pression arterielle, glyce- 
mie capillaire; 

■ neurologique : niveau de conscience, signes de 
localisation, signes meninges; 

■ respiratoire : foyer infectieux? 

■ cardiaque avec ECG A : IDM, trouble du rythme, 
insuffisance cardiaque; 

■ abdominal : globe vesical, fecalome, defense; 

■ cutane : marbrures, pli cutane, purpura, points 
d'injection, ecchymoses ou plaie notamment du 
cuir chevelu. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Sans element d'orientation clinique : 

■ NFS, CRP; 

■ ionogramme sanguin A, uree, creatinine, glyce- 
mie A, calcemie A, biologie hepatique, TP; 

■ gazometrie arterielle; 

■ bandelette urinaire; 

■ ECG, radio de thorax. 


NEUROLOGIE 
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► En fonction du contexte ou apres negativite 
des examens de 1 re intention : 

■ alcoolemie A, autres toxiques, HbCO; A 

■ TSH, CPK, troponine, lipase; 

■ ECBU, hemocultures, PL surtout si fievre (apres 
scanner cerebral); 

■ scanner cerebral A : hematome sous-dural, 
hemorragie meningee, tumeur, abces... 

■ EEG : epilepsie ou ralentissement diffus symetri- 
que non specifique; 

■ ammoniemie : chez I'enfant et I'adulte jeune. 

CAUSES 

► Toxiques : 

■ medicaments : A 

• psychotropes, antiepileptiques, antiparkinso- 
niens, anticholinergiques, corticoides, antihyper- 
tenseurs centraux... 

• sevrage : benzodiazepines, barbituriques; 

■ drogues : intoxication ou sevrage (alcool, heroine, 
cannabis...); 

■ intoxication par le CO; A 

■ post-anesthesie generale, choc operatoire. 

► Metaboliques : 

■ deshydratation, hyponatremie, dyscalcemie; A 

■ hypoglycemie A et autres comas diabetiques; 

■ troubles de I'equilibre acidobasique; 

■ hypoxie, hypercapnie; 

■ encephalopathie hepatique; 

■ insuffisance surrenale, hypothyroid ie; 

■ encephalopathies carentielles (Gayet-Wernicke...); 

■ hypothermie, hyperthermie. 

► Neurologiques : 

■ epilepsie A (phase post-critique); 

■ traumatisme, oedeme, tumeur ou abces cerebral; 

■ meningites, meningo-encephalites; 

■ hematome sous-dural, hemorragie meningee; 

■ AVC, thrombophlebite cerebrale. 

► Infectieuses : 

■ infections du systeme nerveux central; 

■ pneumopathie, infection urinaire, septicemie. 

► Cardiaques : 

■ insuffisance cardiaque decompensee, IDM, EP; 

■ troubles severes du rythme ou de la conduction ; 

■ etats de choc. 

► Diverses : 

■ fracture, douleur, immobilisation; 

■ retention d'urine, fecalome; 

■ pancreatite aigue, affections chirurgicales abdo- 
minales; 

■ changement d'environnement, choc psychoaffec- 
tif. 


URGENCES 


Toute confusion mentale car : 

► risque evolutif de I'affection causale; 

► risque traumatique lie a I'agitation. 


PRISE EN CHARGE 


► Urgence diagnostique et therapeutique. A 

► Hospitalisation : A 

■ chambre seul, calme, eclairee; 

■ eviter les contentions (majorant I'agitation); 

■ calmer, rassurer (apres s'etre presente); 

■ dialoguer avec la famille et expliquer la probable 
reversibilite du trouble. 

► Traitement de la cause A : cf. items specifiques. 

► Arret de tout traitement confusogene A (sans 
sevrage complet brutal d'une eventuelle benzo- 
diazepine prise au long cours). 

► Traitement symptomatique : 

■ en fonction des manifestations; 

■ assurer une hydratation suffisante; 

■ en cas d'agitation excessive : 

• hors delirium tremens : Haldol ou Tercian, 

■ delirium tremens : Seresta ou Valium. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Etat de conscience et fonctions superieures. 

► Etat neurologique. 

► Hemodynamique, hydratation, temperature. 

EVOLUTION 

Habituellement favorable apres traitement de la 
cause. 
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Malaise, perte de connaissance, 
crise comitiale de I'adulte 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


DIAGNOSTIC 


DEFINITIONS 

► Malaise : 

■ trouble de la conscience ou de la vigilance, aigu, 
spontanement regressif ; 

■ significations diverses et vagues pour les patients : 
fatigue, faiblesse, vertige, perte de conscience, 
chute... 

■ terme a eviter pour limiter les erreurs ! 

► Syncope : perte de conscience brutale, totale et 
breve, par hypoperfusion cerebrale diffuse. 

► Lipothymie : flechissement de la conscience progres- 
sif, incomplet, par hypoperfusion cerebrale diffuse. 

► Pertes de connaissance = pertes de conscience : 

■ breves : de quelques secondes ou minutes, partielles 
(lipothymies) ou totales (syncopes), habituellement 
dues a une baisse du debit sanguin cerebral; 

■ prolongees (> quelques minutes) : evocatrices de 
crise d'epilepsie generalisee ou d'intoxication. 

► Crise comitiale : crise d'epilepsie. titem 2354 

ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

(cf tableau p. 728-729) 

► Interrogatoire : essentiel (temoins) : 

■ terrain : 

• malaises et leur description, 

• cardiopathie, epilepsie, diabete, 

• medicaments et toxiques (alcool...), 

• notion de malaises identiques; 

■ circonstances de survenue; 

■ mode de survenue : progressif ou brutal, sans pro- 
drome (evocateur de cause cardiaque) ou avec; 

■ perte de conscience : complete ou non, duree; 

■ signes associes (NB : convulsions = possibles lors 
de toute syncope prolongee, perte d'urine = pos- 
sible lors de toute perte de conscience); 

■ mode de resolution : rapide ou progressif; 

■ troubles post-critiques. 

► Examen Clinique : 

■ cardiovasculaire avec recherche d'hypotension 
orthostatique si etat compatible; 

■ neurologique; 

■ complet mais rapide. 

► Examens complementaires : 

■ ECG A, glycemie capillaire A : systematiques et 
aussi precoces que possibles; 

■ suivant I'orientation : 

• NFS, TP-TCA, 

• ionogramme sanguin A, glycemie, calcemie A, 

• CPK, troponine : si douleur thoracique, trouble 
ECG... 


• D-dimeres et gaz du sang ± angioscanner pul- 
monaire : si douleur thoracique, trouble ECG, 
desaturation... 

• alcoolemie : ne pas negliger une pathologie 
organique associee, 

• HbCO : en cas de malaise collectif ou de notion 
de combustion a proximite, 

• autres toxiques, 

• test d'inclinaison (tilt test) : en cas de malaise 
vagal incertain, en I'absence d'anomalie cardia- 
que clinique ou electrique, 

• Holter ECG : si cardiopathie, malaise a I'em- 
porte-piece, troubles ECG... 

• enregistrement du faisceau de His : en cas de 
suspicion forte de trouble de la conduction non 
confirm# par les examens non invasifs, 

• echocardiographie : si cardiopathie, malaise a 
I'effort, souffles... 

• EEG : si 1 re crise convulsive, 

•scanner cerebral (ou mieux : IRM) : si 1 re crise 
convulsive ou signe de localisation neurologique, 

• echo-Doppler des troncs supra-aortiques : inutile 
sauf rare AIT vertebro-basilaire. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Cf. p. 728-729. 

HYPOGLYCEMIE A FITEM 206^ 

CRISE D'EPILEPSIE A riTEM 235^ 
INTOXICATIONS : ALCOOL, CO A... 

riTEM 2144 

MALAISES D'ORIGINE CARDIAQUE 

► Diagnostic : cf. tableau p. 728-729. 

► Traitement : 

■ hospitalisation en USIC A (risque de mort subite); 

■ perfusion; 

■ surveillance continue (scope) : ECG, FC, TA, Sp0 2 ; 

■ traitement specifique des principales causes : 

• valvulopathies, r items 249, 2si, 2814 

• tamponnade, titem 274.4 

• embolie pulmonaire, A titem 1354 

• bradycardies et troubles de la conduction A : 

riTEM 3094 

- arret des medicaments bradycardisants, 

- stimulateur implantable, 

• trouble du rythme ventriculaire : A titem 3094 

- medicament(s) antiarythmique(s) : amiodarone, 
p-bloquant, 

- traitement d'une cardiopathie sous-jacente, 

- defibrillateur implantable. 


MEUROLOGIE 
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Coma non traumatique 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


Urgence vitale. A 

Necessity d'une prise en charge simultanement : 

► diagnostique et etiologique; 

► therapeutique symptomatique et etiologique. 


DIAGNOSTIC 


INTERROGATOIRE DE L'ENTOURAGE, 
EXAMEN DU DOMICILE 

► Antecedents : 

■ toxicomanie, alcoolisme; 

■ depression, tentative de suicide; 

■ epilepsie; 

■ endocrinopathie, cardiopathie... 

► Mode de vie : 

■ exposition au CO ou a d'autres toxiques; 

■ voyage recent en pays impalude. 

► Mode de survenue du coma : 

■ notion de fievre, de deficit neurologique; 

■ facteur declenchant : toxique, medicament, trau- 
matisme; 

■ debut brutal ou progressif; 

■ mouvements anormaux. 

► Traitements en cours : A 

■ psychotropes, antiepileptiques; 

■ hypoglycemiants... 

EXAMEN PHYSIQUE 

DEFINITION 

Trouble de la vigilance entraTnant une abolition de 
la conscience : 

► reduction ou impossibility de communication ver- 
bale; 

► moindre sensibilite aux stimulations; 

► reponses : absentes ou inadaptees. 

EXAMEN GENERAL 

► Constantes : glycemie capillaire A, temperature, 
pouls, TA, FR, Sp0 2 . 

► Etat respiratoire : 

■ hyperventilation reflexe : EP, BPCO, acidose 
metabolique (Kussmaul), lesion diencephalique 
(Cheyne-Stokes), mesencephalique ou protube- 
rantielle haute; 

■ hypoventilation : intoxication par opiace, benzo- 
diazepines ou barbiturique; 

■ respiration ataxique = anarchique : atteinte bul- 
baire; 

■ respiration apneustique = pauses : atteinte protu- 
berancielle basse. 


► Etat cardiovasculaire : collapsus?. .. 

► Peau et muqueuses : 

■ traces d'injections; 

■ morsure de langue; 

■ lesions traumatiques : plaies notamment du scalp, 
ecchymoses... 

■ purpura, marbrures. 

EXAMEN NEUROLOGIQUE 

► Profondeur du coma : cf. tableaux p. 731. 

► Signes meninges. 

► Signes oculaires : 

■ clignement a la menace; 

■ reflexe corneen = exploration de : VI + protube- 
rance + VII ; 

■ deviation oculaire : 

• deviation d'un oeil : paralysie oculomotrice, 

riTEM 304 A 

• deviation des yeux du cote : 

- d'une hemiplegie : lesion protuberantielle, 

- oppose a une hemiplegie : lesion hemispheri- 
que, 

• deviation des yeux vers le bas : lesion thalami- 
que ou sous-thalamique; 

■ reflexes oculocephaliques : 

• exploration du tronc cerebral, 

• en I'absence de lesion du rachis cervical, 

• mouvements conjugues des yeux dans le sens 
contraire de ceux de la tete; 

■ pupilles : 

• reflexe photomoteur, 

• symetriques reactives : en faveur de I'integrite 
du tronc cerebral, 

• myosis : 

- serre bilateral : opiaces, lesion protuberantielle, 
organophosphores, pesticides, gaz sarin, 

- serre reactif : lesion diencephalique, 

- unilateral Claude-Bernard-Horner, Argyll- 
Robertson, 

• pupilles intermediaires symetriques : 

- reactives : lesion mesencephalique, 

- areactives : lesion du toit du mesencephale, 

• mydriase : 

- bilaterale reactive : cecite corticale, hypothermie 
profonde, atropiniques, antidepresseurs tricy- 
cliques, barbituriques, amphetamines, cocaine, 
belladone, autres plantes... 

- bilaterale areactive moderee : lesion mesencepha- 
lique, botulisme, diphterie, 

- bilaterale areactive intense : lesions graves 
du SNC (mort cerebrale, anoxie, ischemie, 
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intoxication atropinique...) ou cecite bilaterale 
peripherique, 

- unilateral areactive : lesion du III homolate- 
ral (engagement temporal, anevrisme commu- 
nicant posterieur ou carotidien rompu); 

■ mouvements oculaires : 

• Skew deviation = deviation oblique des yeux : 
perte de parallelisme entre les yeux dans le sens 
vertical : lesions du thalamus, du tronc cerebral 
ou du cervelet, 

• bobbing oculaire = mouvements rapides des 
yeux vers le bas, puis pause, puis reascension 
plus lente : lesion protuberantielle, 

• opsoclonies = mouvements oculaires conjugues, 
rapides et anarchiques : lesion du tronc cerebral 
et/ou du cervelet. 


► Autres signes de localisation neurologique : 

■ anomalie des reflexes osteotendineux ou cutanes 
plantaires; 

■ paralysie faciale; 

■ hemiplegie : hyporeactivite motrice et hypotonie 
d'un hemicorps, Babinski; 

■ reponse inadaptee aux stimulations douloureuses : 

• rigidite de decortication — > flexion + pronation 
des MS et extension des Ml : lesion sous-corti- 
cale (hemispherique ou capsulaire), 

• rigidite de decerebration — > extension + prona- 
tion des MS et extension des Ml = lesion sous- 
cerebrale : pedonculaire. 


Coma : 4 stades 


Stades 

1 

2 

3 

4* 

Coma 

Vigile 

Leger 

Profond 

Depasse 

Reponse verbale 

Phrases ± comprehensibles 

Aucune 

Aucune 

Aucune 

Reaction aux stimuli douloureux 

Adaptee 

Inadaptee 

Absence ou decerebration** 

Aucune 

Fonctions neurovegetatives 

Normales 

Normales 

Troublees 

Abolies 

EEG 

Rythme a ralenti 

Rythme 8 

Trace plat 

surcharge d'ondes 9 et 8 

Avec reactivite 

Sans reactivite 

Areactif 


*Criteres de mort cerebrale : 

- coma areactif, sans ventilation spontanee, ni reflexe du tronc cerebral ; 

- 2 EEG plats areactifs de 30 min a au moins 4 h d'intervalle; 

- absence d'hypothermie ou d'intoxication ; 

- abolition de la circulation cerebrale. 

** Reaction de decerebration : hypertonie des membres en extension et pronation forcee. 


Echelle de Glasgow* A : 3 a 15, coma si < 7 


Ouverture 

Reponse 

Reponse 

des yeux : 

motrice : 

verbale : 

- spontanee — > 4 

- sur commande 

- orientee — > 5 

- stimulation 

— > 6 

- confuse — > 4 

verbale — > 3 

- aux stimuli 

- incoherente — > 3 

- stimulation 

douloureux : 

- incomprehensible 

douloureuse — > 2 

- adaptee -> 5 

-» 2 

- absente — > 1 

- retrait — > 4 

- flexion -> 3 

- extension — > 2 

- absente — > 1 

- absente — > 1 


* Score = total des 3 parametres (le meilleur resultat de chacun). 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

BIOLOGIE 

► Examens toujours necessaires : 

■ NFS, TP, TCA, fibrinogene, CRP; 

■ ionogramme sanguin, uree, creatinine, glycemie, 
Ca; A 

■ bilan hepatique, CPK; 

■ gaz du sang arteriels; 

► Examens adaptes au cas par cas : 

■ toxiques A (alcoolemie A, psychotropes A, 
HbCO A...) : si signes en faveur ou absence de 
cause trouvee; 


■ hemocultures, ECBU : si fievre; 

■ PL A, si fievre et/ou syndrome meninge : 

• apres scanner cerebral en urgence, 

• inutile ici pour rechercher une hemorragie 
meningee causale si scanner normal; 

■ frottis/goutte epaisse A : si fievre au retour d'un 
pays impalude; 

■ TSH ; 

■ ammoniemie chez I'enfant ou I'adulte jeune, en 
2 e intention, en I'absence d'orientation etiologi- 
que evidente, ou systematique en cas d'antece- 
dent de trouble de la vigilance inexplique. 

AUTRES EXAMENS 

► Toujours necessaires : 

■ ECG ; 

■ radio de thorax. 

► Suivant le contexte : 

■ scanner cerebral A en urgence, indications : 

• signes de localisation, d'HTIC, d'hemorragie 
meninge, 

• absence de cause evidente, 

• avant une PL (pour eliminer une HTIC); 
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■ IRM cerebrale, indication : 

• scanner negatif, non contributif ou douteux, 

• meilleure sensibilite pour : 

- thromboses veineuses cerebrales, 

- examen de la fosse posterieure ou de la 
substance blanche : encephalite herpetique, 
syndrome d'encephalopathie posterieure rever- 
sible, thrombose du tronc basilaire, lesions 
post-anoxiques (CO...), myelinolyse... 

■ EEG, a la recherche de signes de : 

• etat de mal epileptique non convulsif, 

• encephalopathie metabolique ou toxique, 

• cause lesionnelle /nfra-scanographique, 

• encephalite herpetique. 

PRINCIPALES CAUSES 

► Metaboliques aigues et/ou profondes : 

■ hypoglycemie; A riTEm 2062 

■ dysnatremie, dyscalcemie; titem 2192 

■ encephalopathie hepatique tttem 2282, respira- 
toire riTEM 193.2, uremique r items 252 et 2532, 
de Gayet-Wernicke; titem 452 

■ endocriniennes : hypothyroidie titem 2482, insuf- 
fisance surrenale fttem 255 2, insuffisance hypo- 
physaire, diabete decompense; titem 2332 

■ anoxie cerebrale : arret cardiaque et/ou respira- 
toire; titem ibs et 2002 

■ autres. 

► Toxiques : 

■ CO; A riTEM 214 J 

■ alcool, opiaces; A titem 2142 

■ medicaments : psychotropes surtout; 

■ autres. 

► Neurologiques : 

■ meningo-encephalite A, meningite titem 962; 

■ acces pernicieux palustre; A mtem 992 

■ hemorragie meningee fttem 244 2, HSD ou HED; 

riTEM 2012 

■ etat de mal epileptique; A titem 2352 

■ AVC massifs ou du tronc cerebral; titem 1332 

■ tumeur ou abces : surtout par engagement et 
compression du tronc cerebral; titem 1462 

■ encephalopathie hypertensive, titem 1302 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Coma traumatique. titem 2012 

► Trouble psychiatrique : psychose titem 2782, 

trouble somatoforme titem 2892, simulation. 

► Etat vegetatif. 

► Locked-in syndrome, titem 1332 

► Mutisme akinetique : conscience normale, ralen- 
tissement moteur, absence de production verbale. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


PRISE EN CHARGE COMMUNE 

► Soins urgents A sur place. 

► Transfert medicalise en reanimation A : si 

persistance du coma. 

► Preservation des fonctions vitales : 

■ assurer la liberte des voies aeriennes superieures 

A : 

• intubation et ventilation artificielle si coma pro- 
fond et/ou depression respiratoire, 

• aspirations tracheobronchiques; 

■ assurer une hemodynamique correcte : 

• voie veineuse, A 

• si besoin, remplissage et/ou amines; 

■ sonde gastrique A : eviter I'inhalation de liquide 
gastrique ± puis alimentation; 

■ sonde vesicale : eviter le globe, suivre la diurese. 

► Tests diagnostiques (« antidotes ») : 

■ serum glucose a 30% : 20 mL IVD systematique 
pour eliminer un coma hypoglycemique au mieux 
apres glycemie capillaire; 

■ ± naloxone ( Narcan ) : si doute sur une intoxication 
opiacee (toxicomanie, myosis serre, bradypnee); 

■ ± flumazenil ( Anexate ) : si doute sur une intoxica- 
tion par benzodiazepine, mais risque de crise epi- 
leptique en cas de co-intoxication avec un toxique 
epileptogene (tricyclique...). 

► Prevention des complications : 

■ vitamine B1 si perfusion glucosee, surtout si ethy- 
lique et/ou denutri (prevention de I'encephalopa- 
thie de Gayet-Wernicke); 

■ antiulcereux; 

■ prevention des phlebites : contention elastique et/ 
ou heparine; 

■ mobilisation + kinesitherapie + nursing; 

■ protection corneenne. 

► Surveillance, en reanimation A: 

■ scope; 

■ Glasgow, FC, TA, FR, Sp0 2 , temperature, diurese, 
poids; 

■ clinique continue; 

■ biologie au moins quotidienne; 

■ radio de thorax et ECG quotidiens; 

■ surveillance specifique de la cause et de son trai- 
tement. 

TRAITEMENT ETIOLOGIQUE A 

Capital : cf. items specifiques. 
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ITEM 231 


Objectifs 


Compression medullaire 
non traumatique et syndrome 
de la queue-de-cheval 


Diagnostic, traitement urgent 


Urgences diagnostiques et therapeutiques. A 
Risque de paralysie definitive. 

Compression medullaire 
non traumatique 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

ASSOCIATION DE 3 SYNDROMES 
INCONSTANTS 

► Syndrome rachidien : 

■ rachialgie spontanee et/ou provoquee; 

■ raideur rachidienne ± attitude antalgique et defor- 
mation segmentaire. 

► Syndrome lesionnel : 

■ indicateur du niveau de la lesion; 

■ troubles sensitifs radiculaires : 

• radiculalgie, paresthesies, dysesthesies, 

• hypo- ou anesthesie; 

■ deficit moteur systematise de meme topographie 
que les troubles sensitifs ± amyotrophie; 

■ hyporeflexie ou areflexie du territoire. 

► Syndrome sous-lesionnel : 

■ deficit moteur d'intensite variable : de la claudi- 
cation intermittente indolore medullaire a la para- 
plegie spastique, avec syndrome pyramidal; 

■ troubles sensitifs : 

• hypo- ou anesthesie tactile et/ou proprioceptive 
et/ou thermo-algique, 

• paresthesies; 

■ troubles sphincteriens : globe vesical, fuites urinai- 
res, incontinence anale; 

■ dysautonomie : vasculaire, sudorale... 

ABSENCE DE TROUBLE NEUROLOGIQUE 
SUPRA-LESIONNEL 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Radios : de rachis et de thorax. 

► Biologie (suivant le contexte) : 

■ NFS, VS, CRP, EPS, Ca; 

■ hemocultures; 

■ TP, TCA. 

► IRM medullaire en urgence : A 

■ (a defaut myeloscanner); 

■ diagnostic topographique : siege, etendue; 

■ evaluation du retentissement medullaire; 

■ diagnostic etiologique. 


CAUSES 

EXTRAMEDULLAIRES 

► Intradurales : 

■ meningiome; r item 146.4 

■ neurinome; rrreM 146.4 

■ arachnoidite, epidurite. 

► Extradurales : 

■ hernie discale A F ITEMS 215 ET 279 . 4 , Spondylodis- 
cite ; riTEM 92.4 

■ metastase vertebrale A ± epidurite titem 154.4, 
myelome titem 166.4, lymphome, neuroblastome, 
osteoblastome; 

■ hematome peridural, maladie de Paget; 

■ luxation atloido-axoidienne (PR : titem i2i>); 

■ arthrose : myelopathie cen/icarthrosique. titem 57^ 

INTRAM EDULLAIRES : rares 

► Ependymome, glioblastome, astrocytome. 

► Metastase intramedullaire. 

► Malformation vasculaire, hematome. 

► Syringomyelie : anesthesie thermo-algique sus- 
pendue dissociee. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Syndrome de la queue-de-cheval : deficits peri- 
pheriques. 

► Sclerose laterale amyotrophique : pas de trou- 
bles sensitifs ou sphincteriens. 

► SEP : poussees anterieures, atteintes cerebrales. 

► Sclerose combinee de la moelle : i B12. 

► Polyradiculonevrite aigue. 


TRAITEMENT 


► Debute en urgence. A 

► Chirurgie A : le plus souvent. 

► ± traitement specifique : A 

■ tumeur benigne : exerese complete; 

■ hernie discale : laminectomie; titem 279^ 

■ arthrose : laminectomie; 

■ tumeurs malignes : 

• traitement symptomatique : corticotherapie, 

• traitement specifique radiotherapie et/ou 
chimiotherapie, 

• chirurgie si possible : exerese tumorale et/ou 
laminectomie, 

• traitement palliatif; 

■ spondylodiscite : titem 92J 
■ antibiotherapie, 

• drainage d'un abces, 

• corset rigide d'immobilisation. 


NEUROLOGIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 

Syndrome 

de la queue-de-cheval 

Definition : atteinte de(s) racines de la queue-de- 
cheval (L2-S5), situees en dessous du niveau de la 
vertebre LI . 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Lombalgies inconstantes. 

► Radiculalgie(s) : 

■ cruralgie L2, L3 ou L4 ou sciatalgie L5 ou SI ; 

■ douleurs ou paresthesies; 

■ impulsive a la toux ou a I'effort. 

► Deficit sensitivomoteur peripherique, plus ou 
moins complet : 

■ deficit moteur mono- ou pluriradiculaire : 

• crural, sciatique et/ou sacre, 

• d'intensite variable : jusqu'a la paraplegie flasque, 

• sans syndrome pyramidal, 

• avec reflexes diminues ou abolis : 

- rotulien (L4), achilleen (SI), 

- cremasterien (L1-L2), bulbo-caverneux ou clito- 
rido-anal (S3), anal (S3-S4); 

■ troubles sensitifs : 

• outre les radiculalgies citees ci-dessus, 

• hypoesthesie ou anesthesie mono- ou pluriradi- 
culaire : 

- crurale, sciatique ou sacree, 

- typiquement : anesthesie en selle. 

► Troubles sphincteriens : 

■ retention et/ou fuites urinaires; 

■ constipation et/ou incontinence anale, baisse du 
tonus voire beance anale; 

■ impuissance. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► IRM de la queue-de-cheval en urgence. A 

► Autres : identiques a ceux de la compression 
medullaire. 

CAUSES 

Identiques a celles de la compression medul- 
laire (sauf la myelopathie cervicarthrosique I) et une 
de plus : 

► Canal lombaire etroit ou retreci : 

■ causes : congenitale, arthrose, hernie discale 
> Paget; 

■ terrain : 2 > <$, age moyen : 40 a 60 ans; 

■ clinique = claudication intermittente de la queue- 
de-cheval : 

• radiculalgie et/ou fatigabilite a la marche calmee 
par I'arret, 

• sans signe d'arteriopathie (pouls presents); 

■ examens complementaires : 

• IRM ± TDM lombaire en urgence, 

• ± echo-Doppler arteriel : normal. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Compression du cone terminal de la moelle : 

■ signes pyramidaux; 

■ abolition des reflexes cutanes abdominaux infe- 
rieurs; 

■ deficit sensitif jusqu'en D12; 

■ deficit moteur touchant le psoas (L1-L4). 

► Polyradiculonevrite : deficit ascendant. 

► Plexopathie lombo-sacree. 


TRAITEMENT 


► En urgence. A 

► Analogue a celui de la compression medul- 
laire. 
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Epilepsie 

de I'enfant et de I'adulte 


Objectifs 


Diagnostic des principales formes, urgences et leur prise en charge, 
traitement, suivi, prise en charge au long cours 


DEFINITIONS 


► Crise epileptique : 

■ manifestation clinique (troubles moteurs, sensitifs, 
sensoriels, psychiques et/ou de la conscience) : 

• d'une hyperactivite paroxystique, hypersyn- 
chrone et auto-entretenue d'un groupe plus ou 
moins etendu de neurones corticaux hyperexci- 
tables, 

• et de son eventuelle propagation; 

■ dite « partielle » ou « generalises* : correspondant 
a I'hyperactivite d'une partie des neurones corti- 
caux ou d'emblee bi-hemispherique (crise genera- 
lise = perte de connaissance et/ou phenomenes 
moteurs bilateraux); 

■ dite «accidentelle» ou «circonstancielle» : si sur- 
venue lors d'une agression cerebrale aigue (toxi- 
que, metabolique, infectieuse, traumatique...). 

► Epilepsie : 

■ affection chronique : 

• caracterisee par la repetition de crises epilepti- 
ques, 

• excluant les crises uniques ou accidentelles; 

■ distinguee suivant sa cause eventuelle en : 

• idiopathique : sans autre cause qu'un seuil epi- 
leptogene bas (predisposition genetique, dia- 
gnostic d'elimination), 

• symptomatique : manifestation de lesions cere- 
brales identifiables, 

• cryptogenique : manifestation de lesions cere- 
brales tres probables, mais non identifiables par 
les moyens actuels; 

■ distinguee suivant la topographie de ses crises en 
« partielle » ou « generalise*. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Clinique = manifestations neurologiques : 

■ paroxystiques : 

• breves : de quelques secondes ou dizaines de 
secondes, 

• debut et fin brutaux; 

■ repetees; 

■ souvent stereotypes chez un patient; 

■ ± en contexte evocateur : 

• antecedents familiaux epileptiques, 

• autres facteurs favorisants : cf. « Diagnostic 
etiologique*. 


► Electroencephalogramme (EEG) : A 

■ seul examen utile au diagnostic positif; 

■ trace en crise : 

• habituellement anomalies paroxystiques : 

- pointes, pointes-ondes, polypointes ou poly- 
pointes-ondes, 

- diffuses ou focalisees (orientant alors vers le 
siege eventuel d'une lesion), 

• rarement normal (foyer cortical profond) : redis- 
cuter le diagnostic; 

■ trace intercritique : 

• plus sensible si fait peu apres une crise qu'a dis- 
tance, 

• possiblement normal, 

• possibles signes de souffrance cerebrale focale, 

• possibles anomalies paroxystiques (cf. ci-dessus) 
en faveur de I'epilepsie; 

■ epreuves d'activation : 

• favorisant I'apparition d'anomalies paroxystiques 
voire de crises, 

• surtout utiles en cas de normality de I'EEG inter- 
critique, 

• exemples : hyperpnee, stimulation lumineuse 
intermittente, sommeil ou privation de sommeil. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

ELEMENTS D'ORIENTATION 

► Clinique : 

■ antecedents familiaux epileptiques; 

■ antecedents personnels compatibles avec une 
cause (cf note n° 5 p. 737); 

■ importance du type de crise : 

• crise partielle et/ou avec deficit post-critique : 

- semiologie orientant vers un foyer epilepto- 
gene et une possible lesion focale, 

- faible probability de cause toxique ou metabo- 
lique isolee (sauf hyperglycemie sans cetose), 

• crise generalisee d'emblee : 

- compatible avec une cause toxique ou meta- 
bolique, 

- cause focale non exclue. 


MEUROLOGIE 
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► Biologie : 

■ ionogramme sanguin, glycemie, calcemie; A 

■ dosage des antiepileptiques eventuellement en 
cours : mauvaise observance? 

■ PL : si fievre ou si cephalee brutale intense avant 
la crise (apres imagerie cerebrale dans ce denier 
cas). 

► EEG : 

■ possible orientation vers le siege d'une lesion; 

■ trace parfois typique : 

• pointes-ondes a 3 Hz <-> epilepsie-absences, 

• hypsarythmie <-> syndrome de West, 

• pointes amples centro-temporales durant le 
sommeil epilepsie a paroxysmes rolandiques. 

► Imagerie cerebrale (IRM > scanner) : 

■ rapidement, mais sans urgence en cas d'examen 
clinique normal; 

■ systematique lors d'une 1 re crise; 

■ sauf certitude d'absence de lesion : 

• epilepsie-absences, 

• epilepsie myoclonique juvenile benigne, 

• epilepsie a paroxysmes rolandiques; 

■ scanner si IRM impossible rapidement; 

■ IRM d'emblee ou si scanner normal. 

CAUSES 

Cf. note n° 5, page precedente. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE : 
ETAT DE MAL EPILEPTIQUE (EDME) ■■ 


► Definition electroclinique : 

■ crises d'epilepsies repetees rapprochees, sans 
periode intercritique libre de trouble neurologique 
(trouble de la conscience, deficit...); 

■ ou crise d'epilepsie continue > 5 minutes. 

► Formes : 

■ convulsive : diagnostic facile; 

■ non convulsive (confusionnelle...) : EEG a prati- 
quer devant tout syndrome confusionnel inexpli- 
que, surtout chez le sujet age. 

► Causes : 

■ sevrage d'antiepileptique(s); 

■ autres causes : semblables a celles de I'epilepsie, 
notamment toxiques ou metaboliques. 

► Complications des EDME tonico-doniques : 

■ HTA puis collapsus, hyperthermie, apnee; 

■ cedeme cerebral, puis risque de lesions cerebra- 
les irreversibles; 

■ rhabdomyolyse, IRA, acidose, hyperkaliemie; 

■ oedeme pulmonaire lesionnel, CIVD; 

■ deces : habituel sans traitement, 10-20% malgre 
un traitement adapte. 

► Traitement d'un EDME tonico-donique : 

■ urgence vitale, transfert en reanimation; A 

■ assurer la ventilation : A 

• liberation des voies aeriennes, canule de 
Guedel, 

• 0 2 lOIVmin, voire assistance respiratoire; 


■ voie veineuse de bonne qualite : 

• serum glucose 30 % : 50 cc (sauf si glycemie 
capillaire elevee), 

• serum physiologique; 

■ dans le meme temps, recherche et traitement 
de la cause : A 

• clinique, glycemie capillaire, 

• NFS, VS, CRP, ionogramme sanguin, uree, crea- 
tinine, glycemie, gazometrie arterielle, dosages 
plasmatiques des antiepileptiques, recherche de 
toxiques, 

• en I'absence de cause evidente : scanner cere- 
bral en urgence ± PL apres scanner si fievre; 

■ traitement antiepileptique IV en urgence : A 

•diazepam A (Valium) 10 mg ou clonazepam 
(Rivotril) 1 mg : en 3 minutes, 

• si echec : renouveler immediatement une fois, 

• immediatement apres, phenytoine (Dilantin) ou 
fosphenytoine (Prodilantin) : 

- sous surveillance rapprochee de la TA, 

- contre-indiquees si age > 70 ans, cardiopathie 
ischemique severe, bradycardie, BAV II ou III, 

• si contre-indication ou echec a la 20 e minute : 
phenobarbital (Gardenal), 

■ si echec a la 40 e minute (EDME refractaire) : 
thiopental (Nesdonal) apres intubation tracheale 
pour ventilation assistee. 

► Surveillance : 

■ clinique, EEG au mieux en continu; 

■ scope : ECG, FC, TA, Sp0 2 ; 

■ NFS, ionogramme sanguin, uree, creatinine, CPK, 
TP, TCA, ± gazometrie arterielle. 


TRAITEMENT 


Prise en charge a 100% si : 

► symptomatique d'une affection grave du SNC; 

► « epilepsie grave » : pharmaco-resistante ou inva- 
lidate. 

TRAITEMENT MEDICAL 

PRINCIPES GENERAUX 

► Pas de traitement antiepileptique des la 
1 re crise, sauf : lesion corticale ou crise prolon- 
gee. 

► Traitement de fond : 

■ toujours debute en monotherapie; 

■ en augmentant progressivement les doses; 

■ au mieux en 1-2 prises/j; 

■ molecule adaptee au type de crise et au terrain; 

■ en 1" intention : 

• epilepsies generalises -> lamotrigine ou val- 
proate ou levetiracetam, 

• epilepsies partielles -> levetiracetam, oxcarbaze- 
pine, pregabaline ou lamotrigine... 

■ volontiers sous couverture initiale par une benzo- 
diazepine, pendant quelques jours 

■ bitherapie : si echec de 2 ou 3 monotherapies a 
dose maximale recommandee (epilepsie refractaire). 
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► Arret eventuel du traitement : ■ sevrage progressif : a discuter apres une periode 

■ sevrages brutaux -> risque d'etat de mal; prolongee sans crise (par exemple > 2 ans). 

■ en cas de necessity absolue, couverture par ben- 
zodiazepine; 

Antiepileptiques : principaux effets indesirables et indications 


Benzodiazepines 

( Valium , Rivotril, Urbanyl) 

Deterioration cognitive, syndrome de sevrage, 
excitation paradoxale. Depression respiratoire 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Lamotrigine (Lamictal) 

Toxidermie (Lyell), troubles digestifs, sensations 
vertigineuses 

+ 

+ 

+ 

+ 


Valproate ( Depakine ) 

Tremblement, prise de poids, encephalopathie 
(surtout sujet age), alopecie » hepatite, 
thrombopenie 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Levetiracetam ( Keppra ) 

Labilite emotionnelle, agressivite, troubles 
digestifs 

+ 


+ 

+ 


Oxcarbazepine ( Trileptal ) 

SIADH, toxidermie, hepatite, BAV 




+ 


Carbamazepine ( Tegretol) 

BAV, SIADH, agranulocytose, toxidermie, diplopie, 
sensations vertigineuses, ataxie, 

± 



+ 


Ethosuximide (Zarontin) 

Agranulocytose, aplasie medullaire, troubles 
digestifs, troubles psychiatriques, deterioration 
cognitive 


+ 

+ 



Phenobarbital ( Gardena 1) 

Toxidermie, deterioration cognitive, algo- 
dystrophie, osteomalacie, maladie de Dupuytren, 
neuropathie peripherique, induction enzymatique 

+ 


+ 

+ 

+ 

PhenytoYne (Di-Hydan, 
Dilantin) 

Toxidermie, anemie, lupus induit, troubles 
cerebelleux et/ou vestibulaires, hypertrophie 
gingivale, hirsutisme, osteomalacie 
Collapsus, troubles de la conduction et FV en IV 




+ 

+ 

Fosphenytoine 

( Prodilantin ) 


+ 

Thiopental ( Nesdonal ) 

Depression cardiorespiratoire 





+ 

Topiramate ( Epitomax ) 

Troubles digestifs, troubles psychiatriques, 
deterioration cognitive, anorexie, perte de poids, 
lithiase urinaire 

+ 



+ 


Felbamate ( Taloxa ) 

Aplasie medullaire, hepatite, troubles digestifs 

+ 





Gabapentine ( Neurontin ) 

Troubles digestifs, prise de poids 




+ 


Pregabaline ( Lyrica ) 

Tiagabine ( Gabitril) 

Sensations vertigineuses 




+ 


Vigabatrin ( Sabril ) 

Psychose aigue, prise de poids, retinopathie 




+ 


Zonisamide ( Zonegran ) 

Agitation, somnolence 




+ 


Lacosamide (Vimpat) 

Nausee, vertige, diplopie, somnolence 




+ 


Stiripentol (Diacomit) 

Neutropenie, anorexie, nausee, troubles 
du sommeil 



+ 




1. T-C = epilepsie tonico-donique; abs./myod. = epilepsie-absences ou myodonique. 


Principaux effets indesirables 
(outre sedation et teratogenicite : 
communes) 


Spectre d'activite : epilepsies 

Generalises 1 Etat 

Partielles de 

T-C Abs. Myocl. ma | 


Principals molecules 
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TRAITEMENT CHIRURGICAL 

► Resection corticale : 

■ epilepsie severe, resistant au traitement medical 
adapte, bien suivi ; 

■ avec foyer epileptogene bien localise, resecable 
sans risque fonctionnel. 

► Stimulation chronique du nerf vague : 

■ epilepsie severe, resistant au traitement medical 
adapte, bien suivi ; 

■ ne pouvant etre traitee par resection corticale. 

FEMMES ET ANTIEPILEPTIQUES 

CONTRACEPTION 

► Induction enzymatique par : phenobarbital, 
hydantoi'nes, carbamazepine, oxcarbazepine. 

► -» Risque d'inefficacite des contraceptifs 
oraux. 

GROSSESSE ET ALLAITEMENT : 

► Programmer les grossesses : en periode de bon 
controle de I'epilepsie; 

► Sous antiepileptique, risque de malforma- 
tions dose-dependant : 

■ exemples : 

• valproate, carbamazepine -> spina-bifida, 

• phenobarbital -» fente palatine, 

• oxcarbazepine — > malformations frequentes 
=> contre-indiquee pendant la grossesse; 

■ tenter de passer a une monotherapie; 

■ eviter le valproate ou tenter une dose 
<1 OOOmg/j; 

■ employer la posologie minimale efficace. 

► Adjonction vitaminique : 

■ folate (surtout si valproate ou carbamazepine) : 
debute avant la grossesse; 

■ vitamine D : 400 U par jour en fin de grossesse et 
durant I'allaitement pour certains; 

■ vitamine K1 (si medicament inducteur enzymati- 
que) : chez la mere 1 mois avant I'accouchement 
(utilite controversy) et chez le nouveau-ne pen- 
dant la 1 re semaine. 

► Surveillance : 

■ clinique, EEG et dosage plasmatique des antiepi- 
leptiques utilises; 

■ echographie obstetricale, dosage de I'a- 
faetoproteine ± amniocentese. 

► Allaitement : generalement recommande meme 
sous monotherapie antiepileptique (habitudes dif- 
ferentes selon les equipes). 

► Post-partum : 

■ risque accru de crises : attention lors du port ou 
du bain de I'enfant; 

■ risque d'interactions medicamenteuses a la reprise 
de contraception. 


SUIVI 


SUIVI PSYCHOLOGIQUE 

Souvent utile : patient ± famille. 

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

► Efficacite : 

■ diminution ou disparition des crises; 

■ en cas d'inefficacite, dosage plasmatique du medi- 
cament, si possible (observance). 

► Tolerance (cf. tableau p. 739) : 

■ en cas d'effet indesirable dose-dependant (seda- 
tion, sensation vertigineuse, trouble digestif) : 

• dosage plasmatique du medicament, si possible, 

• adaptation posologique ou arret (sous couvert 
de benzodiazepine); 

■ en cas d'effet indesirable idiosynchrasique (erup- 
tion, cytopenie, hepatite) : 

• arret immediat de I'antiepileptique en cause, 

• sous couvert de benzodiazepine, 

• remplacement par un autre medicament. 

► Indication des dosages plasmatiques : 

■ inefficacite possiblement par sous-dosage ou 
inobservance; 

■ intolerance possiblement par surdosage; 

■ polytherapie; 

■ insuffisance renale ou hepatique; 

■ grossesse; 

■ phenytoine (auto-induction). 

EVOLUTION ET PRONOSTIC 

Tres variables, notamment en fonction de : 

► syndrome epileptique; 

► reponse au traitement : pharmacosensibilite, phar- 
macodependance, pharmacoresistance. 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


EDUCATION DU PATIENT A 

► Explication de la maladie : nature, chronicite, 
importance de I'observance. 

► Eviter les situations a risque : 

■ facteurs favorisants les crises : alcool, privation de 
sommeil, sevrage d'antiepileptique, certaines pri- 
ses medicamenteuses (cf. note 5 p. 737)... 

■ conduite automobile contre-indiquee; pour 
reprise : avis du specialiste, accord de la commis- 
sion medicale du permis de conduire, declaration 
a I'assurance; 

■ certaines professions (interdites) : chauffeur de 
poids lourds ou de vehicules de transport en com- 
mun, travail sur echafaudage... 

■ certains sports : alpinisme, plongee, parachu- 
tisme, deltaplane... 

■ preferer les douches aux bains. 


INSERTION SCOLAIRE, EXTRASCOLAIRE 
ET PROFESSIONNELLE 

A favoriser. 
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Hemorragie meningee 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


► Urgence medicale et chirurgicale. 

► Definition : issue de sang dans I'espace sous-ara- 
chnoi'dien, occupe normalement par le LCS (sillons 
cerebraux et/ou les citernes de la base du crane). 

► Deux formes tres differentes : 

■ non traumatique, traitee ici : 

• potentiellement letale (25%), 

• le plus souvent par rupture d'anevrisme (70%); 

■ traumatique : rrrcivi 201 ^ 

• evolution souvent favorable si isolee, 

• pronostic lie aux autres lesions (HED...), 

• signe de I'intensite d'un trauma cranien. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Terrain : 

■ age : surtout entre 40 et 60 ans; 

■ HTA : inconstante; 

■ alcoolo-tabagisme. 

► Facteur declenchant : effort physique (< 30 %). 

► Manifestations : «coup de tonnerre dans un ciel 
serein» : 

■ cephalee brutale A (90%) : en coup de tonnerre 
=> hemorragie meningee jusqu'a preuve du 
contraire; 

■ ± puis vomissements (50%); 

■ syndrome meninge : nuque raide... 

■ autres signes, inconstants : 

• troubles de la conscience (30%) : obnubilation 
voire coma brutal, 

• crise d'epilepsie generalisee, 

• troubles vegetatifs : FC et TA instables, hyper- 
thermie retardee... 

• troubles sans valeur localisatrice : deficit du VI, 
ROT vifs, Babinski bilateral, 

•signes de localisation (10%) : evocateurs d'he- 
morragie cerebro-meningee : 

- deficit moteur unilateral, aphasie, hemianopsie 
laterale homonyme, 

- deficit du III (anevrisme de la terminaison caro- 
tidienne ou de la communicante posterieure 
homolaterale); 

■ fond d'ceil : inutile. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Scanner cerebral en urgence A : 

■ sans injection : 

• hyperdensite spontanee des espaces sous- 
arachnoidiens {- 100% a J 1 , 75% a J3) : 


citernes de la base, sillons, scissure inter- 
hemispherique, 

• ± anevrisme : si calcifie, 

• ± complications : hematome intracerebral, inon- 
dation ventriculaire, hydrocephalie, foyer ische- 
mique sur spasme; 

■ exceptionnellement normal (saignement minime 
et/ou datant de plusieurs jours); 

■ ± puis angioscanner : anevrisme. 

► ± PL : 

■ si scanner normal ou impossible rapidement; 

■ LCS uniformement rouge ou rose, incoagulable, 
avec rapport GR/GB identique a celui de la NFS; 

■ recherche de pigments positive a partir de H 1 2 ; 

■ surnageant xanthochromique si hemorragie 
> 12 h. 

AUTRES EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Bilan preoperatoire : NFS, TP, TCA, ionogramme 
sanguin, uree, creatinine, glycemie, groupe san- 
guin, Rh RAI... 

► ECG : possibles troubles du rythme ou de la repo- 
larisation. 

► ± radio de thorax. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

IMAGERIE EN URGENCE, UNE PARMI ; 

► Angioscanner cerebral multibarrettes A : 

place croissante. 

► IRM encephalique avec ARM des 4 axes : A 

■ contre-indications : pacemaker... 

■ sensibilite = 80% avec ARM de nouvelle gene- 
ration. 

► Arteriographie cerebrale : A 

■ examen de reference; 

■ non systematique si scanner ou ARM contributif; 

■ des 4 axes (2 carotides + 2 vertebrales); 

■ lesion causale : 

• anevrisme arteriel sacciforme, 

• malformation arterioveineuse, 

• autre malformation vasculaire : rare; 

■ autres lesions : anevrismes multiples (10 a 20%), 
anevrisme associe a une malformation arterio- 
veineuse (5% environ des cas de malformations 
arterioveineuses); 

■ recherche de vasospasme imposant I'arret de 
I'examen car risque ischemique; 

■ si normale (20%) : refaite apres un mois (delai 
variable selon les equipes) pour pouvoir eliminer 
un anevrisme arteriel et une malformation arterio- 
veineuse non vus initialement (vasospasme). 


MEUROLOGIE 
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CAUSES 

► Anevrisme arteriel intracranien A : 

■ (70% des formes non traumatiques); 

■ prevalence 1 % ; 

■ parfois terrain predisposant : 

• formes familiales, 

• maladies a risque : Marfan, Ehlers-Danlos, poly- 
kystose renale, dysplasie fibromusculaire, coarc- 
tation de i'aorte; 

■ nombre : unique = 80%, multiple = 20%; 

■ siege : 

• polygone de Willis » tronc basilaire, 

• terminaison de la carotide interne > communi- 
cante anterieure » sylvienne » autres; 

■ taille : quelques mm a quelques cm; 

■ risque de rupture : fonction du diametre : 

• 0 < 10 mm -> 0,05 %/an, 

• 0 = 10-25 mm -> 1 %/an, 

• 0 > 25 mm -> 6 %/an, 

• majore en cas d'HTA, d'anevrismes multiples ou 
d'antecedent d'hemorragie meningee; 

■ formes d'hemorragies : 

• hemorragie meningee pure le plus souvent, 

• parfois avec hematome intracerebral (hemorra- 
gie cerebro-meningee) ou inondation ventricu- 
laire; 

■ risque de mort immediate : 

• hematome, inondation ventriculaire, HTIC, 

• resaignement precoce, 

• oedeme cerebral precoce avec foyers ischemi- 
ques, 

• vasospasme diffus; 

■ recidive hemorragique spontanee en I'absence de 
traitement : 30% a 1 mois, maximale entre J7 
et J 1 1 . 

► Malformations arterioveineuses (MAV, 10%) : 

■ malformations congenitales realisant un shunt 
arterioveineux; 

■ taille : quelques mm a quelques cm; 

■ siege : 

• profond — > hemorragie cerebrale ou cerebro- 
meningee, 

• cortical parfois — > hemorragie meningee pure, 

• supratentorielles » infratentorielles; 

■ mode de revelation : rupture (70%), crise d'epi- 
lepsie focale (20%), cephalees de siege fixe... 

■ risque hemorragique : 1 a 18 %/an selon les etu- 
des; 

■ diagnostic : scanner sans/avec injection ou IRM/ 
ARM ou arteriographie. 

► Autres causes (5 %) : 

■ anevrismes mycotiques : par localisation infec- 
tieuse issue d'une endocardite, persistant apres 
guerison de I'infection ; 

■ fistules durales a drainage veineux cortical; 

■ troubles de I'hemostase (spontanes ou sous traite- 
ment antithrombotique); 

■ angeite (toxique, syndrome de vasoconstriction 
arterielle cerebrale reversible)... 


■ angiopathie amyloide -> hemorragie cerebro- 
meningee; 

■ dissection arterielle sous-arachnoidienne (tronc basi- 
laire, terminaison carotidienne, artere sylvienne). 

► Idiopathique (20%) : 

■ tres majoritaire si hemorragie peri-mesencephali- 
que ou intraventriculaire pure; 

■ conclusion acceptable apres 2 angiographies 
negatives et un bilan d'hemostase normal. 

DIAGNOSTIC DE GRAVITE 

► Classification de gravite de Hunt et Hess : 

■ grade I : asymptomatique ou cephalees moderees 
et/ou raideur de la nuque minime; 

■ grade II : cephalees moderees a severes, raideur 
de la nuque sans deficit neurologique (sauf nerfs 
craniens); 

■ grade III : somnolence, confusion et/ou deficit 
leger; 

■ grade IV : coma, hemiparesie, troubles vegetatifs; 

■ grade V : coma profond, rigidite de decerebration. 

► Facteurs de risque de deces : 

■ age > 60 ans; 

■ grades IV ou V de Hunt et Hess; 

■ hemorragie abondante au scanner; 

■ complications (vasospasme, resaignement, 
hydrocephalie); 

■ cause anevrismale. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Principe : 

► Traitement symptomatique. 

► Traitement de la cause : prevention des recidives. 

► Traitement des consequences : prevention des 
complications. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Hospitalisation en reanimation neurochirurgi- 
cale en urgence. A 

► Soins generaux : 

■ repos au lit strict, au calme, dans la penombre, 
sans alimentation orale; 

■ assurer la liberte des voies aeriennes; 

■ sonde nasogastrique si trouble de la vigilance; 

■ voie veineuse : hydratation par serum sale isoto- 
nique; 

■ correction d'eventuelles hyponatremie ou hypovo- 
lemie; 

■ antalgiques adaptes par voie parenterale : parace- 
tamol ± morphinique; 

■ antiemetique si besoin; 

■ antipyretique si temperature > 37,5 °C, insuline si 
glycemie > 2 g/L ; 

■ correction d'une eventuelle hypomagnesemie 
pour certains; 

■ omeprazole ( Mopral ) IV : preventif; 

■ bas de contention veineuse. 

► En cas de coma, titem 230 a 
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HEMORRAGIE MENINGEE 


► Soins specifiques : 

■ contre-indication absolue de tout antithromboti- 
que A : ni anticoagulant, ni antiagregant pla- 
quettaire; 

■ nimodipine A ( Nimotop ) IVSE, puis per os pour un 
total de 3 semaines : prevention du vasospasme; 

■ controle tensionnel : A 

• HTA frequente dans les 2 premiers jours (bene- 
fice des antihypertenseurs non prouve mais utili- 
sation preconisee par certains), 

• eviter toute hypotension arterielle (risque ischemi- 
que cerebral), objectif de TA systoNquc = 1 50 mmHg 
chez le normotendu; 

■ ± antiepileptique en cas de crise. 

► Surveillance : 

■ generale : TA, FC, FR, Sp0 2 , temperature (scope); 

■ neurologique : conscience, reactivite, pupilles, 
Glasgow et grading de Hunt et Hess; 

■ examens complementaires : 

• biologie suivant les anomalies (I Na...), 

• scanner cerebral : si aggravation neurologique 
pour distinguer les complications : 

- HTIC : hydrocephalie aigue, cedeme cerebral, 

- spasme arteriel : 50%, entre J4 et J10, risque 
d'infarctus cerebral; 

■ Doppler transcranien : pour la detection d'un 
spasme arteriel. 

TRAITEMENT CURATIF 

MOMENT DE [/INTERVENTION 

► Cas general : 

■ des que possible A si grade < III; 

■ de fagon retardee si grades IV ou V. 

► Cas particuliers : 

■ en urgence si hematome intracerebral compres- 
sif ; 

■ apres > 2 semaines si vasospasme, trouble neuro- 
vegetatif severe ou trouble de la conscience (ris- 
que d'ischemie). 

INTERVENTION SUIVANT LA LESION 

► Anevrisme arteriel : 2 possibility 

■ traitement endovasculaire A : remplissage de 
I'anevrisme par des coils (spires metalliques); 

■ neurochirurgie : A 

• pose d'un clip metallique sur le collet, 

• indiquee si collet large ou siege inaccessible au 
traitement endovasculaire. 

► Malformation arterioveineuse : 3 possibility 

■ neurochirurgie : exerese complete de la MAV, si 
MAV accessible (lobe frontal ou temporal); 

■ traitement endovasculaire : embolisation = occlusion 
des pedicules arteriels afferents par des billes injec- 
tees par catheterisme selectif par voie femorale; 

■ radiochirurgie stereotaxique : 

• irradiation selective de la MAV : effet retarde de 
6 a 36 mois, 

• indiquee si MAV < 3 cm, inaccessible aux 2 pre- 
mieres methodes ou en complement de I'embo- 
lisation (reliquat). 


IMAGERIE DE CONTROLE 

► Angiographie post-therapeutique : dispari- 
tion. 

► Controle de I'arteriographie : a 3 mois par 
exemple. 

► Doppler transcranien : repete pour evaluation 
de I'efficacite therapeutique (recherche de vaso- 
spasme). 

COMPLICATIONS ET LEUR TRAITEMENT 

EN PHASE AIGUE 

► Mort subite. 

► Recidive : 

■ risque decroissant : 1 er jour : 5 % ; 1 er mois : 25 % ; 
1 er semestre : 50% puis 3 %/an; 

■ mortalite : 30% environ; 

■ prevention par intervention precoce apres 1 re rup- 
ture; 

■ traitement curatif : identique. 

► Vasospasme arteriel : 

■ 50 % en angiographie, dont la moitie symptoma- 
tique; 

■ mortalite = 10%; 

■ survenue surtout entre J4 et J12; 

■ diffus ou localise au vaisseau siege de I'ane- 
vrisme; 

■ consequence : ischemie voire infarctus; 

■ signes : troubles de la conscience et/ou troubles 
focaux et/ou hyponatremie; 

■ traitement preventif et curatif : nimodipine, vole- 
mie suffisante. 

► Hydrocephalie aigue : 20% 

■ cause : obstruction de I'aqueduc de Sylvius par 
hemorragie intraventriculaire; 

■ consequence : HTIC aigue; 

■ traitement : derivation ventriculaire externe en 
urgence. 

► Crise epileptique. 

► Troubles metaboliques : hyponatremie, diabete 
insipide... 

► Troubles du rythme cardiaque, OAP. 

SEQUELLES : 30% 

► Epilepsie. 

► Troubles neuropsychologiques : mnesiques, 
cognitifs, thymiques, comportementaux, du som- 
meil. 

► Sequelles neurologiques : 

■ du deficit minime au coma; 

■ traitement : reeducation ± readaptation. 

► Hydrocephalie a pression normale : 1 5 % 

riTEM 634 

■ trouble de resorption du LCS par obstruction des 
granulations de Pacchioni; 

■ debut quelques semaines ou mois apres I'hemor- 
ragie; 

■ signes : troubles de la marche, troubles sphincte- 
riens, troubles cognitifs; 

■ traitement : valve de derivation ventriculaire 
interne atriale ou peritoneale. 
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TRAITEMENT PREVENTIF 

► Traitement des anevrismes intracraniens 
asymptomatiques : 

■ non systematique; 

■ discute en fonction de criteres : 

• en faveur : siege unique, posterieur, grande taille 
(0 > 10 mm), antecedent d'hemorragie menin- 
gee, jeune age, faibles comorbidites, bon etat 
neurologique, croissance sur des imageries de 
surveillance (annuelle au debut puis espacee), 

• contre : risque interventionnel. 


► Traitement des MAV intracraniennes asymp- 
tomatiques : 

■ habitudes d'equipes variables, etude internatio- 
nale en cours; 

■ facteurs associes a un risque accru : sujet age, 
topographie profonde et drainage veineux pro- 
fond exclusif. 
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Maladie de Parkinson 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi, prise en charge au long cours 


GENERALITIES 

► Cause de 75% des syndromes parkinsoniens. 

► Frequente : 2 %o dans la population generale, 2 % 
apres 65 ans. 

► 2 e cause de handicap neurologique du sujet age. 

► Cause inconnue (neurodegenerescence). 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Terrain : 

■ age moyen du debut : 70 ans; 6 > $ ; 

■ formes sporadiques » familiales (10%). 

► Debut : habituellement unilateral puis persistance 
d'une asymetrie. 

► Tremblement (80%) : 

• de repos, disparaissant aux mouvements volon- 
taires; 

• lent, d'amplitude augmentee par : calcul, emo- 
tions, stress... 

• predominant aux extremites, epargnant la tete 
et le cou (mais possible au menton); 

• souvent inaugural. 

► Bradykinesie (90 %) : 

• predominant lors des mouvements automati- 
ques; 

• lenteur et rarete des gestes, sans deficit; 

• marche a petits pas, avec perte du ballant des 
bras et retard au demarrage; 

• amimie : visage inexpressif, mouvements expres- 
ses reduits; 

• micrographie, dysarthrie monotone; 

• tres fluctuante : kinesies paradoxales. 

► Hypertonie extrapyramidale (95 %) : 

• plastique : en tuyau de plomb; 

• cedant par a-coups (« roue dentee»); 

• majoree par les mouvements volontaires du 
membre contralateral : manoeuvre de Froment; 

• attitude en flexion : cou, dos, genoux, coudes. 

► Autres signes possibles : 

■ depression (parfois inaugurale), ralentissement 
ideique; 

■ troubles vegetatifs : 

• pas au 1 er plan au debut, 

• hypotension orthostatique, hyperactivite vesicale 
avec imperiosite mictionnelle, hypersialorrhee, 
hypersudation ; 

■ instability, risque de chute (tardivement); 


■ troubles sensitifs subjectifs : douleurs non syste- 
matises, paresthesies, crampes; 

■ reflexe naso-palpebral : exagere, voire inepuisable... 

► Reponse therapeutique a la L-dopa : significa- 
tive, evaluee sur quelques mois. 

► Absence d'autres signes neurologiques 
(criteres d'exdusion) : 

■ antecedents : TC, encephalite, tumeur cerebrale, 
hydrocephalie, prise de neuroleptique ou de MPTP; 

■ evolution atypique : en marche d'escalier avec 
antecedent d'AVC, remission prolongee, signes 
strictement unilateraux apres 3 ans; 

■ signes cliniques : signe de Babinski, syndrome 
cerebelleux, syndrome frontal severe, dysautono- 
mie severe precoce, paralysie supranucleaire du 
regard, demence precoce, trouble precoce des 
fonctions instrumentales (aphasie, apraxie), hallu- 
cinations ou chutes precoces; 

■ absence d'amelioration sous L-dopa a dose et 
duree suffisantes. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Utiles seulement au diagnostic differentiel, essentiel- 
lement a la recherche d'une maladie de Wilson, sys- 
tematique avant 40 ans : 

► bilan du cuivre : ceruloplasmine, cuprurie, cupre- 
mie; 

► examen ophtalmologique a la lampe a fente; 

► IRM cerebrale. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

AUTRES TREMBLEMENTS rrreivi 322^ 

CAUSES TOXIQUES 

► Syndrome parkinsonien des neuroleptiques : 

A 

■ possible avec tout neuroleptique : 

• antipsychotiques titeivi i77> 

• antiemetiques 1 * * : metoclopramide ( Primperan ), 
metopimazine ( Vogalene ), 

■ hypnotiques : aceprometazine (Mepronizine), 
acepromazine ( Noctran )... 

■ antihistaminiques : promethazine ( Phenergan ), 
alimemazine ( Theralene ), 

■ anti-bouffees de chaleur : veralipride ( Agreal ), 
retire du marche fin 2007; 


1. Neuroleptiques antiemetiques : domperidone (Motilium) 

= cause exceptionnelle (1/1 0 6 ) de syndrome parkinsonien, du fait 

d'un passage tres faible de la barriere hemato-encephalique. 


MEUROLOGIE 





IMEUROLOGIE 


746 


PARTI E 2 


ITEM 261 


MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


■ clinique : 

• surtout chez les sujets ages, 

• possible pour de faibles doses, 

• debut dans les premiers mois de traitement, 

• syndrome parkinsonien a predominance akineto- 
hypertonique, 

• regression habituelle mais progressive a I'arret 
(sinon, evoquer une maladie de Parkinson reve- 
lees par le traitement). 

► Autres syndromes parkinsoniens medicamen- 
teux : 

■ antihypertenseurs a-methyl-dopa, diltiazem, 
verapamil; 

■ thymoregulateurs et antiepileptiques : lithium, val- 
proate, phenytoi'ne; 

■ flunarizine ( Sibelium ) : antivertigineux, antimigrai- 
neux. 

► Intoxications : 

■ CO : akineto-hypertonie; ptteivi 214 ^ 

■ MPTP (methyl-phenyl-tetrahydropyridine) : dro- 
gue; 

■ manganese : syndrome parkinsonien avec dysto- 
nie et troubles psychiatriques. 

CAUSES DEGENERATIVES 

► Atrophies multisystematisees (AMS, 15 %) : 

■ maladies degeneratives sporadiques; 

■ age > 40 ans; 

■ syndrome parkinsonien akineto-hypertonique, 
dopa-resistant diversement associe a : 

• dysautonomie severe : 

- hypotension orthostatique sans t FC, 

- troubles sphincteriens, impuissance, 

- anomalies pupillaires et de la sudation, 

• syndrome cerebelleux, 

• syndrome pyramidal ; 

■ maladie suivant les troubles predominants : 

• syndrome parkinsonien -» AMS-P (ex-degene- 
rescence striato-nigrique), 

• syndrome cerebelleux -» AMS-C (ex-atrophie 
olivo-ponto-cerebelleuse), 

• dysautonomie -» AMS-D (ex-Shy-Drager). 

► Paralysie supranudeaire progressive (5%, 
maladie de Steele-Richardson-Olszewski) : 

■ syndrome parkinsonien dopa-resistant, sans trem- 
blement; 

■ hypertonie axiale en extension; 

■ ophtalmoplegie supranudeaire, chutes; 

■ syndrome pseudo-bulbaire; 

■ syndrome frontal, demence. 

► Degenerescence corticobasale : 1 % : 

■ syndrome parkinsonien akineto-hypertonique, tres 
asymetrique, dopa-resistant; 

■ dystonie en flexion, phenomene de la «main 
etrangere», myoclonies; 

■ syndrome pyramidal, dysarthrie; 

■ apraxie ideomotrice, troubles sensitifs; 

■ evolution dementielle. 

► Demence a corps de Lewy. 'item 63 2 


AUTRES CAUSES 

► Maladie de Wilson. A riTEM 322 J 

► Traumatismes : 

■ TC repetes » unique; 

■ demence des boxeurs : syndrome parkinsonien 
retarde de plusieurs annees, avec troubles cognitifs. 

► Syndromes parkinsoniens vasculaires (excep- 
tionnels) : par AVC, le plus souvent associes a un 
syndrome pseudo-bulbaire ou frontal. 

► Tumeurs cerebrales : exceptionnel. r item 146 ^ 

► Hydrocephalie. titem 63 j 


TRAITEMENT 


SOUTIEN PSYCHOLOGIQUE 

MESURES SOCIALES 

► Prise en charge a 100% si forme invalidante. 

► ± aides : allocation adulte handicape, aide mena- 
gere, infirmiere a domicile. 

► Associations de patients. 

REEDUCATION, READAPTATION 

► Activite physique : quotidienne, adaptee. 

► Kinesitherapie : A 

■ lutte precoce contre I'akinesie; 

■ travail de I'equilibre postural; 

■ reeducation a la marche; 

■ techniques de transferts : plus tardivement. 

► Orthophonie : si dysarthrie ou troubles de la 
deglutition. 

TRAITEMENT MEDICAMENTEUX 

PRINCIPES 

► Traitement : symptomatique, substitutif. 

► Debut progressif : par paliers, jusqu'a la dose 
minimale efficace. 

► Choix des medicaments : 

■ fonction de : age, signes, tolerance; 

■ absence de retentissement moteur : abstention 
therapeutique a expliquer au patient; 

■ en cas de retentissement moteur : 

• age > 70 ans : L-dopa, A 

• age = 60-70 ans : L-dopa ± agoniste, 

• age < 60 ans : 

- agoniste dopaminergique en 1 re intention, 

- L-dopa associee ou en remplacement si effet 
insuffisant ou mauvaise tolerance, 

- anticholinergique envisageable si tremblement 
predominant. 
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MALADIE DE PARKINSON 


MOLECULES 

► L-dopa + inhibiteur de la decarboxylase 

= Modopar, Sinemet : 

■ generalites sur la L-dopa : 

• precurseur de la dopamine pouvant traverser la 
barriere hemato-encephalique, 

• transformee en dopamine par la dopa-decar- 
boxylase, 

• plus active sur I'akinesie et I'hypertonie, que sur 
le tremblement, 

• associee a un inhibiteur de la decarboxylase ne tra- 
versal pas la barriere hemato-encephalique afin 
de reduire les effets indesirables peripheriques 
(troubles digestifs et hypotension orthostatique); 

■ contre-indications : 

• cardiaques : IDM recent, troubles du rythme, 
insuffisance cardiaque decompensee, 

• neuropsychiques : confusion, demence, psychose, 

• autres : glaucome a angle ferme, ulcere gastro- 
duodenal evolutif, certaines associations (neuro- 
leptiques, Aldomet, IMAO, vitamine B6); 

■ bilan pretherapeutique : 

• TA couche/debout, auscultation cardiaque, 

• ECG, radio de thorax, NFS; 

■ effets secondaires : 

• digestifs : nausees, vomissements (co-prescription 
initiale de domperidone = Motilium), 

• cardiaques : hypotension orthostatique, poussee 
hypertensive, FA, 

• psychiatriques : confusion, bouffees delirantes, 
hallucinations, insomnie, 

• mouvements anormaux : au stade des fluctuations 
motrices (dyskinesies, dystonies douloureuses). 

► Agonistes dopaminergiques : (effets secondai- 
res et contre-indications : cf. L-dopa) : 

■ non derives de I'ergot de seigle : 

• ropinirole = Requip, 

• piribedil = Trivastal, 

• pramipexole = Sifrol, 

• apomorphine = Apokinon : voie SC, agoniste le 
plus puissant, action < 90 min, utilise lors des 
blocages (periodes «off»); 

■ derives de I'ergot de seigle : 

• bromocriptine = Parlodel, 

• lisuride = Dopergine, 

• pergolide = Celance : usage limite et surveillance 
car risque de valvulopathies cardiaques. 

► Autres antiparkinsoniens : 

■ amantadine = Mantadlx ; 

■ selegiline = Deprenyl, rasagiline = Azllect : 

• inhibiteurs de la mono-amine-oxydase de type B, 
enzyme degradant la dopamine cerebrale, 

• utilise pour retarder I'introduction de la L-dopa 
ou en renforcer Faction (notamment en cas de 
fluctuations motrices de fin de dose), 

• contre-indications : association au tramadol ou 
aux triptans, 

• effets secondaires : hepatite, majoration des 
effets indesirables de la L-dopa; 


■ entacapone ( Comtan ), tolcapone ( Tasmar ) : 

• inhibiteurs de la COMT (catechol-o-methyl-trans- 
ferase), enzyme degradant la dopamine, 

• associable a la L-dopa pour en renforcer Fac- 
tion, 

• contre-indications : pheochromocytome, insuffi- 
sance hepatique, association aux IMAO, 

• effets secondaires : majoration des effets indesi- 
rables de la L-dopa, hepatite (tolcapone) 

• existence de formes associees : dopa + entaca- 
pone = Stalevo ; 

■ anticholinergiques : 

• trihexyphenidyle (Artane), tropatepine (Lepticur 
Park), 

• actifs surtout contre le tremblement, 

• contre-indications : adenome prostatique, glau- 
come a angle ferme, demence, 

• effets secondaires : confusion mentale (surtout 
apres 60 ans), hallucinations, dysurie, secheresse 
buccale, troubles de Faccommodation, constipa- 
tion, tachycardie. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

► Stimulation cerebrale profonde : 

■ principe : 

• stimulateur pose en region pectorale, 

• relie a des electrodes implantees par chirur- 
gie stereotaxique dans les noyaux sous-thalami- 
ques; 

■ indication = maladie de Parkinson handicapante : 

• malgre le traitement medical optimal, 

• avec fluctuations d'effet therapeutique et dyski- 
nesies, 

• sans troubles de I'equilibre ni trouble cognitif. 

► Implantation de neurones et therapie geni- 

que : recherches en cours. 


SUIVI 


EVOLUTION 

► Premieres annees : lune de miel : 

■ bonne reponse au traitement; 

■ retour a un etat proche de la normale. 

► Apres 5 ans devolution en moyenne : 

■ dyskinesies : 

• de milieu de dose : plutot choreiques ou balli- 
ques, lors de I'effet maximal du traitement, 

• de debut ou de fin de dose : souvent dystoni- 
ques, a la phase intermediate entre le blocage 
et le deblocage (fin de I'effet d'une dose, debut 
d'effet de la suivante); 

■ fluctuations d'effet therapeutique : reapparition 
de la symptomatologie parkinsonienne au cours 
du nycthemere; 

■ puis blocages brutaux (effet « on-off »). 

► Plus tard, degradation : 

■ troubles cognitifs et chutes (troubles non dopa- 
minergiques); 

■ malgre une persistance de I'effet therapeutique 
sur la rigidite ou I'akinesie (dopa-sensibles). 


MEUROLOGIE 
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COMPLICATIONS MOTRICES PEU 

SENSIBLES A LA L-DOPA 

► Dysarthrie, voire mutisme. 

► Troubles de la deglutition. 

► Troubles posturaux : tendance a la posture 
flechie ou a la retropulsion ± chutes. 

► Troubles de la marche : 

■ enrayage cinetique (« freezing*) : blocage de la 
marche, initial ou au demi-tour, au franchisse- 
ment d'un obstacle meme symbolique; 

■ festination : emballement brutal de la marche a 
risque de chute. 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


SUIVI PAR UN NEUROLOGUE 

► Adaptation progressive des traitements. 

► Recherche reguliere de manifestations atypiques 
devant faire rediscuter le diagnostic (cf. «Criteres 
d'exclusions»). 

EDUCATION 

► Information du patient et de sa famille. 

► Tenue d'un carnet precisant les manifestations 
suivant I'heure de la journee. 

► Apprentissage de I'usage des medicaments. 

► Amelioration de I'ergonomie du domicile (sieges 
hauts a dossiers droits...). 

► Port de chaussures adaptees... 

ETAPES DE LA PRISE EN CHARGE 

► A la phase initiale : 

■ abstention, monotherapie ou bitherapie (dopa 
+ agonistes dopaminergiques); 

■ en fonction de : gene, age physiologique (dopa 
seule si sujet age ou troubles intellectuels). 


► Lors des fluctuations motrices et dyskinesies : 

■ fluctuations d'activite : 

• akinesie de fin de dose : 

- fractionner le traitement par L-dopa, 

- ajouter un inhibiteur de la COMT, 

- ajouter ou augmenter un agoniste dopaminer- 
gique, 

- utiliser la L-dopa a action prolongee (moins 
bien), 

• phenomene « on-off » : 

- ajouter de la L-dopa a action rapide (Modopar 
Dispersible), 

- apomorphine SC, sublinguale voire en SC 
continue (pompe); 

■ dyskinesies : 

• dyskinesies de milieu de dose : 

- diminuer/fractionner les doses de L-dopa, 

- Mantadix, 

- agonistes dopaminergiques et moindres doses 
de L-dopa, 

• dyskinesies de debut ou de fin de dose : 

- bitherapie : agonistes dopaminergiques et 
L-dopa, 

- parfois L-dopa a action rapide ou apomor- 
phine SC. 

► Lors de I'atteinte cognitive : 

■ troubles cognitifs non lies aux medicaments : 

tenter un inhibiteur de I'acetylcholine esterase 

(Exelon) ; 

■ troubles cognitifs induits par les medicaments : 

• hallucinations : 

- ameliorees par la diminution ou I'arret des 
agonistes dopaminergiques, 

- monotherapie par la L-dopa, 

• idees delirantes parfois paranoiaques ou de 

jalousie, 

• confusion : 

- diminution ou arret rapidement progressif de 
tous medicaments confusogenes (anticholiner- 
giques, agonistes dopaminergiques, antide- 
presseurs), 

- recherche et traitement des autres causes : infec- 
tion, deshydratation, hematome sous-dural... 

- dopa-therapie a dose moderee. 
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Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 

Migraine 


DIAGNOSTIC 


► Generalites : 

■ prevalence elevee : 10 a 15%; 

■ 5 » S (3/1) ; 

■ debut : pic = 10-30 ans (90% < 40 ans); 

■ pic de frequence entre 20 et 60 ans; 

■ antecedents familiaux : 50% des cas. 

► Facteurs declenchants : 

■ stress, emotion, sommeil/fatigue, detente (migraine 
du week-end), effort physique; 

■ aliments : chocolat, fromage, alcool, hypoglyce- 
mie, jeune, sevrage de cafe; 

■ facteurs hormonaux : puberte, regies, contracep- 
tion orale, post-partum ; 

■ facteurs sensoriels : lumiere, bruit, odeurs. 

CLINIQUE 

INTERROGATOIRE 

► Definition = clinique : 

■ repetition de crises intermittentes (> 2-5); 

■ sans (> 5 crises) ou avec aura (> 2 crises); 

■ de frequence variable (de quelques crises par an a 
plusieurs par semaine). 

► Crise de migraine sans aura (75%) : 

■ prodromes possibles : irritability, faim, fatigue... 

■ cephalee : 

• a debut rapidement progressif, non brutal, 

• typiquement unilateral, pulsatile, 

• d'intensite moderee a severe, aggravee par I'ac- 
tivite quotidienne, 

• durant de 4 a 72 h sans traitement efficace; 

■ symptomes associes : 

• nausees et/ou vomissements, 

• photophobie et/ou phonophobie. 

► Crise de migraine avec aura (25%) : 

■ cephalee : 

• souvent moins intense et plus breve que les 
migraines sans aura, 

• parfois absente; 

■ aura : 

• un ou plusieurs symptome(s) neurologique(s) 
focal (aux), 

• s'installant en plusieurs minutes, 

• regressant entierement en <1 h, 

• precedant ou accompagnant la cephalee, 

• intervalle libre < 1 h entre aura et cephalee, 


■ formes d'aura : 

• typiques : 

- visuelles = 90% (migraine ophtalmique) : sco- 
tome scintillant mobile laissant derriere lui un 
scotome. Autres presentations : phosphenes, 
flou visuel, HLH, hallucinations... 

- sensitives : paresthesies unilateral, volontiers 
cheiro-orales, avec marche migraineuse, 

- aphasie : rare, 

• auras atypiques (tres rares, a explorer) : 

- migraine basilaire : dysarthrie, acouphenes, 
diplopies, vertiges, ataxies, paresthesies bilate- 
rales, voire coma, 

- aura prolongee : 1 h a 7j, 

- migraine hemiplegique familiale : hemiparesie 
+ antecedent familial, 

- migraine ophtalmoplegique (entite discutable), 

- migraine retinienne : scotome ou cecite mono- 
culaire, examen ophtalmologique normal hors 
crise (entite discutable). 

► Formes cliniques particulieres : 

■ aura sans cephalee : rare; 

■ migraines catameniales : declenchees par les regies 
uniquement, durant souvent plusieurs jours; 

■ etat de mal migraineux : cephalee > 72 h ou 
intervalle libre < 4 h (rechercher un abus medi- 
camenteux). 

EXAMEN CLINIQUE : normal. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Aucun en cas de clinique typique. 

► Scanner ou IRM cerebrale en urgence si 
« migraine atypique» :A 

■ debut avant 6 ans ou apres 50 ans; 

■ examen clinique anormal; 

■ cephalee a debut brutal; 

■ crise inhabituelle (done si 1 re crise) : duree, inten- 
sity... 

■ cephalees ou aura toujours du meme cote; 

■ aura atypique : debut brutal, duree > 1 h, hemipa- 
resie, ophtalmoplegie, troubles psychiatriques. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Autres cephalees. titem iss a 

► Principaux diagnostics differentiels : 

■ cephalee de tension : cephalees diffuses non pul- 
satiles, moins intense, de duree variable; 

■ malformation arterioveineuse intracranienne : cri- 
ses systematiquement du meme cote; 

■ hemorragie meningee. 


NEUROLOGIE 
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TRAITEMENT 


GENERALITIES 

► Eviction des facteurs declenchants A 

► Sevrage tabagique. 

► En cas de contraception orale : progestative ou 
minidosee en oestrogene. 

TRAITEMENT DE LA CRISE 

REPOS : au calme, dans I'obscurite 

TRAITEMENTS NON SPECIFIQUES 

► Antiemetique si besoin metoclopramide 
(, Primperan ). 

► Adjuvants : cafeine, froid, pression, anxiolytique... 

► Antalgiques : 

■ indication : crises non severes; 

■ modalites : un medicament, pris le plus precoce- 
ment possible, a dose optimale; 

■ exemples : 

• AINS : aspirine, ibuprofene, naproxene... 

• paracetamol. 

ANTIMIGRAINEUX SPECIFIQUES 

► Triptans : 

■ indication : 

• en T intention en cas de crises severes, 

• en cas d'echec des traitements non specifiques; 

■ a prendre le plus precocement possible, (mais 
seulement au debut de la cephalee en cas de 
migraine avec aura ; 

■ voie nasale ou SC ou orale; 

■ effet vasoconstricteur; 

■ contre-indications : insuffisance coronaire, HTA 
non controlee, Raynaud, prise de derive de I'ergot 
de seigle ou methysergide (< 24 h); 

■ exemples : naratriptan = Naramig, zolmitriptan 
= Zomig, sumatriptan = Imigrane... 

► Derives de I'ergot de seigle : 

■ usage reduit depuis I'arrivee des triptans : traite- 
ment maintenu en cas d'efficacite connue chez 
un patient; 

■ contre-indications : cf. triptans; 

■ dihydroergotamine (voie nasale, IM, SC, IV); 

■ tartrate d'ergotamine per os ou en suppositoire 
(Gynergene cafeine 1 mg : 2 cp en 1 prise renou- 
velable 1 fois). 

TRAITEMENT DE FOND 

► Indication : crises frequentes (> 2/mois), ou seve- 
res, rebelles. 

► Medicaments : 

■ en 1 re intention, 1 parmi : 

• propanolol (Avlocardyl), metoprolol (Seloken) : 
indiques seulement en cas de migraine sans 
aura, sinon, risque d'aggravation paradoxale, 

• amitryptiline = Laroxyl, titem 177 .i 

• oxoterone = Nocertone ; 


■ en cas d'echec des traitements de 1 re intention : 

• indoramine = Vidora, 

• pizotifene = Sanmigran, 

• flunarizine = Sibellium : duree < 6 mois, contre- 
indique si syndrome parkinsonien, 

• AINS, valproate de sodium, topiramate, dihy- 
droergotamine, verapamil, gabapentine... 

■ en dernier recours, methysergide = Desernil : 

• risque de fibrose retroperitoneale, 

• surveillance de la creatininemie tous les 3 mois, 

• arret pendant 1 mois tous les 6 mois. 

► Modalites : 

■ instauration a dose progressive; 

■ evaluation de I'efficacite apres > 2 mois; 

► Autres methodes : homeopathie, relaxation, bio- 
feedback, acupuncture... 

TRAITEMENT DE L'ETAT DE MAL 

► Definition : cephalee migraineuse > 72 h. 

► En 1 re intention : 

■ repos, au calme, dans I'obscurite; 

■ interruption (sevrage) d'un eventuel traitement de 
crise pris quotidiennement (abus medicamenteux 
avec cephalees par auto-entretien). 

► En 2 e intention : 

■ hospitalisation; 

■ repos au lit, au calme, dans I'obscurite; 

■ soutien psychologique; 

■ arret des antimigraineux; 

■ antidepresseur tricyclique IV : amytriptiline 

(Laroxyl), sauf contre-indication; 

■ antiemetique : metoclopramide ( Primperan ). 

► Etat de mal migraineux sans abus medica- 
menteux (rare) : traitable par triptan + AINS sys- 
tematiques matin et soir durant quelques jours. 

TRAITEMENT DES MIGRAINES 
CATAMENIALES 

CEstradiol percutane (oestrogel) 8— 1 0 j/cycle : 1,5mg/j 
de 2-3 jours avant les regies au 5~7 e jour du cycle 
± naproxene sur la meme periode. 


SUIVI 


EVALUATION DU TRAITEMENT 

► Traitement de crise : 

■ necessity d'une seule prise; 

■ bonne tolerance du medicament; 

■ soulagement significatif 2 h apres la prise; 

■ possibility de reprise d'activite. 

► Traitement de fond : 

■ bonne tolerance du medicament; 

■ reduction de la frequence et de I'intensite des 
crises; amelioration retentissement (absenteisme 
professionnel...). 
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MIGRAINE ET ALGIE DE LA FACE 


EDUCATION 

► Eviction des facteurs declenchants. A 

► Role respectif des traitements de crise et de fond. 

► Necessity de prise reguliere du traitement de fond. 

► Risque du surdosage et surtout d'abus medicamen- 
teux, avec auto-entretien de cephalee de sevrage en 
cas de prise trap repetee d'un traitement de crise. 

► Tenue d'un calendrier des crises. 

► Risque vasculaire accru de maniere exponentielle 
par I'association migraine + tabac + oestrogenes : 

■ proposer un sevrage tabagique; 

■ et/ou eviter les oestrogenes. 

► Effets teratogenes de certains medicaments chez 
la femme en age de procreer. 


Algie de la face 

Beaucoup plus rare que la migraine. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Terrain : <5 » 9 (5/1), adulte jeune. 

► Crises : 

■ parfois facteur declenchant (alcool...), mais pas 
de zone gachette; 

■ douleur faciale : 

• atroce : broiement, arrachement, 

• assez brutale : maximale en quelques secondes, 

• strictement unilateral, le plus souvent du meme 
cote (15-20% de formes a bascule), 

• orbitaire, sus-orbitaire ou temporale; 

■ signes homolateraux a la douleur : 

• parasympathiques = troubles vasomoteurs : 

- hyperemie conjonctivale, larmoiements, 
oedeme palpebral, 

- obstruction nasale, rhinorrhee, 

• sympathiques : 

- syndrome de Claude-Bernard-Horner, 

- sudation du front et de la face. 

► Chronologie : 

■ duree : 1/4 h a 3 h; 

■ rythmicite : 

• 1 a 8 crises par jour (2~3 en moyenne), 

• a heure fixe, souvent nocturne ou postprandiale, 

• par periodes de 2 a 8 semaines, separes par des 
intervalles libres de plus de 2 semaines ou par- 
fois en continu (forme chronique : 10%, parfois 
apres forme episodique). 

► Examen physique : normal entre les crises. A 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Aucun en cas de forme typique avec recul 
evolutif suffisant. 

► Sinon : IRM cerebrale avec ARM pour eliminer les 
diagnostics differentiels => toujours en cas de pre- 
mier episode. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Autres cephalees item ibba et nevralgie du tri- 
jumeau cf. p. 752. 

► Dissection carotidienne, anevrisme intracra- 
nien. 

► Sinusite aigue. 

► Thrombose du sinus caverneux. 

► Tumeurs intracraniennes. 


TRAITEMENT 


MESURES GENERALES 

Eviction des facteurs declenchants (role du 
tabagisme?). 

TRAITEMENT DES CRISES 

► En 1 re intention : Sumatriptan SC ou nasal (sauf 
contre-indication, <2/j). 

► En 2 e intention : oxygenotherapie > 6L7min pen- 
dant 1/4 h (possible a domicile, AMM). 

TRAITEMENT DE FOND 

► Indications : durant les periodes douloureuses, 
ou en continu si forme chronique. 

► Medicaments : 

■ en 1 re intention : verapamil (Isoptine)', 

■ en 2 e intention : 

• lithium (Teralithe) : si forme chronique, 

• corticoides : a eviter (rebond a I'arret), 

• pizotifene (Sanmigran), methysergide (Desernil), 
valproate de sodium (Depakine)... 


SUIVI 


► Evolution chronique. 

► Risque de suicide. 


MEUROLOGIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 

Nevralgie du trijumeau 

Sujet ajoute a cet item, comme diagnostic differen- 
tial des algies vasculaires de la face et pour alleger 
celui des cephalees. titem ibsj 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Terrain : souvent > 60 ans, 6 > 2. 

► Crises douloureuses unilaterales : 

■ limitees au territoire d'une ou plusieurs branches 
du trijumeau : maxillaire superieur > maxillaire 
inferieur > ophtalmique; 

■ declenchee par le contact d'une zone gachette ou 
d'une activite (manger, parler...); 

■ brutale, superficielle, a type de : brulure, decharge 
electrique > broiement, arrachement; 

■ tres intense; 

■ stereotypees pour un patient donne; 

■ durant quelques secondes a 2 minutes. 

► Deux formes : 

■ «essentielle» : 

• typique : 

- presence de tous ces criteres cliniques, 

- atteinte de 2 branches au plus, 

- sans symptome entre les crises, A 

- sans anomalie a I'examen neurologique, A 

• en fait souvent liee a un conflit vasculo-nerveux 
du trijumeau avec une branche du tronc basi- 
laire (souvent I'artere cerebelleuse superieure); 

■ «symptomatique» : 

• souvent atypique : 

- age volontiers < 50 ans, 

- atteinte possible des 3 branches, 

- sensation douloureuse intercritique, 

- troubles notamment sensitifs a I'examen, 

• a explorer : IRM cerebrale... 

• causes : SEP, syringobulbie, fracture de la face ou 
du maxillaire inferieur, anevrisme carotidien, mal- 
formation vasculaire du systeme vertebro-basi- 
laire, tumeur de la base du crane, neurinome du 
V ou du VIII, cholesteatome, mononevrite (dia- 
bete, Sjogren...). 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Suivant la clinique : 

► Forme essentielle typique cliniquement : 

aucun examen (ou IRM cerebrale systematique 
pour certains). 

► Formes atypiques (age < 50 ans, examen neuro- 
logique anormal, resistance totale au traitement, 
atteinte multibranche), suivant le contexte : IRM 
de la fosse posterieure ± ARM, scanner, PL, PEA, 
PES. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT ETIOLOGIQUE 

Si possible, en cas de nevralgie secondaire. 

TRAITEMENT ANTALGIQUE 

► En 1 re intention : carbamazepine (Tegretol). 

► En 2 e intention : clonazepam ( Rivotril ), amitripty- 
line ( Laroxyl ), levomepromazine (Nozinari), pheny- 
toi'ne ( Dl-Hydan ). 

► En 3 e intention, en cas d'echec medicamen- 
teux : 

■ thermocoagulation du ganglion de Gasser; 

■ radiotherapie stereotaxique par gamma-knife', 

■ decompression de conflit vasculo-nerveux. 
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Myasthenie 


Objectif Diagnostic 

Maladie auto-immune rare caracterisee par : 

► fatigability musculaire; 

► blocage post-synaptique de la jonction neuromus- 
culaire; 

► AC antirecepteurs a I'acetylcholine le plus souvent. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


CLINIQUE 

► Terrain, deux pics de frequence : 

■ 20-40 ans : 9 > 6 (3/2); 

■ 60-70 ans : cj > 2 . 

► Facteur inducteur parfois : D-penicillamine 
(Trotovol), thiopronine ( Acadione ). 

► Symptomes = deficit de la force musculaire : 

■ de la musculature striee exclusivement; 

■ majore par I'effort (fatigabilite musculaire); 

■ du territoire musculaire actif ou d'un autre; 

■ fluctuant dans la journee : maximal le soir, ameliore 
par le repos, le froid, les anticholinesterasiques... 

► Localisations : 

■ oculaire souvent inaugurale (50%) : 

• ptosis uni- ou bilateral asymetrique, 

• diplopie, 

• sans atteinte pupillaire (muscles lisses), 

• restant isolee dans 15% des cas; 

■ pharyngo-laryngee : voix nasonnee, dysphonie, 
aphonie, dysphagie, fausses routes; 

■ muscles masticateurs; 

■ muscles de la face : paralysie faciale; 

■ muscles locomoteurs : ceintures surtout; 

■ muscles respiratoires : dyspnee, toux inefficace. 

► Signes d'examen : 

■ testing musculaire au repos souvent normal; 

■ fatigabilite : 

• a la repetition des mouvements : accroupisse- 
ment/lever, ouverture/fermeture des paupieres, 

• au maintien des epreuves de Barre (150 s) et de 
Mingazini (75 s); 

■ test au glagon : regression du deficit au contact 
du froid; 

■ absence de trouble sensitif; 

■ reflexes osteotendineux conserves. 

► Evolution : 

■ chronique avec poussees et remissions : 

• extension frequente mais inconstante, 

• atteinte maximale le plus souvent avant 3 ans, 
presque toujours avant 6 ans, 

• diminution secondaire de la frequence des pous- 
sees; 


■ crises myastheniques : 

• avec atteinte respiratoire potentiellement letale, 

• favorisees par la prise de medicaments contre- 
indiques : benzodiazepines A D-penicillamine, 
curarisants, aminosides, colimycine, bacitracine, 
polymyxine, cyclines injectables, betabloquants, 
phenytoine, trimethadione, dantrolene, quinine, 
quinidine, chloroquine, procainamide (liste a 
remettre au patient). 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Tests pharmacologiques aux anticholinestera- 
siques : A 

■ molecules : neostigmine IM ( Prostigmine ); 

■ contre placebo; 

■ regression du deficit. 

► EMG : A 

■ decrement d'amplitude en stimulodetection repe- 
titive : diminution progressive et transitoire des 
potentiels d'unites motrices a la stimulation repe- 
tee, parfois jusqu'au bloc neuromusculaire (sensi- 
bility 70%); 

■ electromyographie de fibre unique : sensibilite 
= 90%, mais technique peu repandue. 

► Auto-anticorps : 

■ AC antirecepteurs de I'acetylcholine : A 

• sensibles (90%) dans les formes generalisees, 
moins (50%) dans les formes oculaires pures, 

• specifiques de la myasthenie; 

■ AC anti-MuSK ( muscle specific kinase) : present 
dans 40 - 50% des cas sans AC antirecepteur. 

► Scanner thoracique : recherche de thymome ou 
d'hyperplasie thymique. 

► EFR : spirometrie. 

► Recherche de maladie associee : 

■ TSH, AAN, AC antithyroidiens, AC antifacteur 
intrinseque si anemie macrocytaire, glycemie, pro- 
teinurie des 24 h ; 

■ associations pathologiques : 

• anomalie du thymus : 

- hyperplasie thymique : 70%, 

- thymome : 10% (1/3 malin, 2/3 benins); 

• maladies auto-immunes : 

- thyroidite : 13 %, 

- autres : 4% (LES, Sjogren, PR, Biermer, pem- 
phigus...). 


MEUROLOGIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


DIAGNOSTIC DE GRAVITE 


► Detresse respiratoire toujours possible en cas de 
poussee, done hospitalisation systematique, reani- 
mateur de garde prevenu. 

► Criteres de transfert en reanimation : 

■ atteinte pharyngee A : fausses routes, dysphagie; 

■ atteinte respiratoire A : toux inefficace, encom- 
brement bronchique, dyspnee; 

■ deficit moteur d'extension rapide. A 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


SYNDROME DE LAMBERT-EATON 

► Mecanisme : blocage presynaptique de la trans- 
mission neuromusculaire quasi constamment asso- 
cie a des Ac anticanaux calciques. 

► Maladies associees : 

■ cancer = 75% (bronchique a petites cellules...); 

■ maladie auto-immune = 15% (Gougerot-Sjogren, 
dysthyroidie...); 

■ idiopathique = 10%. 

► Clinique : 

■ faiblesse musculaire : 

• touchant surtout les racines des membres, 

• epargnant la face et I'oculomotricite, 

• regressant dans la journee et apres I'effort; 

■ troubles vegetatifs : secheresse buccale, troubles 
de la sudation, impuissance... 

► EMG : 

■ increment = reponse motrice amelioree apres sti- 
mulation repetitive; 

■ potentiation : augmentation de I'amplitude de la 
reponse apres stimulation a cadence rapide. 


BOTULISME 

► Clinique : 

■ intoxication par la toxine thermostable du 
Clostridium botulinum ; 

■ ingestion d'aliments en conserve artisanale ou de 
jambon cru; 

■ delai d'apparition des signes : 12-48 h; 

■ phase d'invasion : nausees, vomissements, trou- 
bles visuels; 

■ phase d'etat : 

• ophtalmoplegie, mydriase, paralysie de I'accom- 
modation, 

• troubles de la phonation et de la deglutition, 

• paralysie proximale des muscles des membres, 

• possible paralysie respiratoire, 

• dysurie, retention d'urine, constipation, 

• hyposecretion salivaire et lacrymale. 

► Examens complementaires : 

■ toxine botulinique dans le sang et/ou I'aliment; 

■ EMG : bloc neuromusculaire presynaptique, poten- 
tiation lors de stimulations repetitives. 

TOXIQUES 

► Toxine botulique medicamenteuse. 

► Curare. 

► Organophosphores. 

► Gaz de combat. 
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Neuropathie perpherique 


Objectif Diagnostic 

GENERALITES 

► Neuropathies peripheriques : 

■ diffuses : 

• distales : polyneuropathies (anciennement : 
« polynevrites »), 

• proximo-distales polyradiculoneuropathies 
(« polyradiculonevrites»), riTEivi 122.4 

• neuronopathies sensitives : ganglionopathies; 

■ multifocales : 

• tronculaires mononeuropathies multiples 
(« multinevrites»), 

• neuronopathies motrices : syndrome de la come 
anterieure, 

• radiculaires : meningo-radiculites; 

■ localisees mononeuropathies (radiculaires 
riTEM 2794 , plexiques, tronculaires). 

► Diagnostic : 

■ clinique; 

■ ± confirme et precise par EMG; 

■ ± autres examens. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


CLINIQUE 

► Association variable de signes sensitifs, 
moteurs ou vegetatifs. 

► Signes sensitifs : 

■ « objectifs » : 

• troubles thermo-algiques (hyper-/an-/hypo-esthe- 
sie), 

• troubles proprioceptifs (vibration, position, coor- 
dination), 

■ troubles tactiles fins (graphesthesie, stereognosie); 

■ subjectifs : 

• paresthesies, dysesthesies, 

• douleurs (brulures, decharges electriques...) spon- 
tanees ou provoquees (Valsalva, Lasegue, Leri...). 

► Signes moteurs : 

■ deficit moteur : paralysie ou paresie : 

• de toutes les motricites : volontaire, reflexe et 
automatique, 

• d'intensite a coter de 0 a 5 : 

- 0 = absence de contraction, 

- 1 = contraction sans deplacement, 

- 2 = deplacement si pesanteur eliminee, 

- 3 = deplacement contre la pesanteur, mais pas 
contre resistance, 

- 4 = deplacement contre resistance : possible 
mais insuffisant, 

- 5 = force normale; 


■ hypotonie; 

■ ROT diminues ou abolis; 

■ reponse idiomusculaire conservee; 

■ fasciculations; 

■ amyotrophie : apres quelques semaines; 

■ crampes parfois. 

► Signes neurovegetatifs : 

■ vasomoteurs : cedeme, erythrose, cyanose... 

■ trophiques : peau seche, atrophique, depilee, 
ongles cassants; 

■ hypotension orthostatique, troubles du rythme 
cardiaque; 

■ impuissance, troubles vesico-sphincteriens; 

■ troubles digestifs : diarrhee, constipation, inconti- 
nence, satiete precoce; 

■ autres : troubles sudoraux, pupillaires, xerostomie... 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Electromyogramme A (detection et stimulo- 
detection) : 

■ confirmation de I'atteinte neurogene : 

• au repos : potentiels de fibrillation, 

• a I'effort : trace pauvre, accelere (sommation 
temporelle); 

■ mecanisme : 

• signes de neuropathie axonale : 

- i amplitude de reponse motrice, 

- I amplitude des potentiels sensitifs, 

- vitesses de conduction = N, 

• signes de neuropathie myelinique : 

- 1 vitesses de conduction motrices et sensitives, 

- allongement des ondes F et des latences distales, 

- ± bloc de conduction motrice; 

■ orientation topographique : tronculaire, plexique, 
radiculaire, diffuse; 

■ orientation etiologique : anomalies tres homoge- 
nes dans les neuropathies genetiques... 

► Liquide cerebrospinal, habituellement normal 
sauf : 

■ cellularite : meningo-radiculites; 

■ proteinorachie polyradiculonevrites, diabete, 
seropositivite VIH, certaines affections neoplasi- 
ques et hematologiques. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Atteintes centrales : 

■ contexte; 

■ topographie des troubles : hemicorps, parapare- 
sie, niveau sensitif, syndrome sensitif suspendu; 

■ paralysie spastique, sans amyotrophie; 

■ signes pyramidaux. 


NEUROLOGIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 

► Atteintes myogenes : 

■ atteinte motrice sans trouble sensitif; 

■ atteinte des muscles oculomoteurs, bulbofaciaux 
et respiratoires; 

■ troubles trophiques focaux, retractions tendineu- 
ses; 

■ reponse idiomusculaire diminuee ou abolie; 

■ EMG myogene, CPK elevees. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Terrain : age, origine ethnique et geographique, 
consanguinite. 

► Antecedents : 

■ personnels : diabete, cancer, maladies systemi- 
ques; 

■ familiaux : neuropathies hereditaires. 

► Contexte : 

■ traumatisme, denutrition... 

■ exposition toxique : alcool, medicaments... 

■ morsures d'insectes. 

► Type de deficit : sensitif, moteur et/ou vegeta- 
tif. 

► Topographie : 

■ bilaterale : 

• symetrique : polyneuropathie, polyradiculone- 
vrite aigue, titem 122.3 

• asymetrique : 

- tronculaire multiple : mononeuropathie multi- 
ple, polyradiculonevrite chronique, 

-atteinte pluriradiculaire : stenose canalaire; 
r items 57 et 231.3, meningo-radiculite ; 

■ unilateral : 

• tronculaire unique : mononeuropathie, 

• radiculaire, titem 279.3 

• plexique, 

• syndrome de la come anterieure debutant. 

► Mode evolutif : aigu, subaigu, chronique. 

► Signes associes : 

■ generaux : alteration de I'etat general... 

■ neurologiques centraux, evocateurs de : 

• sclerose laterale amyotrophique (troubles 
moteurs seuls), 

• syringomyelie (troubles sensitifs et trophiques 
suspendus), 

• compression medullaire titem 231.3... 

■ autres : articulaires, oculaires, cutanes... 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Biologie : cf. « Polyneuropathie » et « Mono- 
neuropathie ». 

► Electromyogramme : A 

■ cf. « Diagnostic positif » ; 

■ essentiellement, type lesionnel : axonal, demyeli- 
nisant ou mixte. 

► Biopsie neuromusculaire : A 

■ non necessaire dans de nombreux cas; 

■ caracterisation de la neuropathie; 

■ orientation etiologique. 


Polyneuropathies 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Cf. « Generality ». 

► Atteinte diffuse des nerfs peripheriques : 

■ bilaterale, symetrique; 

■ a predominance distale; 

■ debutant a I'extremite distale des Ml puis ascen- 
dante; 

■ atteinte sensitive souvent inaugurale et predomi- 
nante; 

■ formes sensitivo-motrices (50%) » motrices ou 
sensitives pures; 

■ generalement chronique, axonale et atteignant 
surtout les petites fibres. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Orientes par la clinique. 

► Examens de 1 re intention : 

■ NFS, VS, EPS; 

■ glycemie, creatinine, bilan hepatique; 

■ electromyogramme A : mecanisme axonal > demye- 
linisant; 

■ radio de thorax. 

► Examens de 2 e intention : 

■ folates, B12, B1, TSH, vitamine E; 

■ serologies VHB, VHC, VIH, HTLV1 ; 

■ IEPS, EPU, IEPU ; 

■ cryoglobulinemie, AAN, complement, facteur rhu- 
matoide, enzyme de conversion ; 

■ AC anti-MAG (= « myelin-associated glycopro- 
tein», si polyneuropathie demyelinisante chro- 
nique surtout sensitive dans un contexte d'lgM 
monoclonale); 

■ AC anti-Hu et CV2 (si ganglionopathie ou poly- 
neuropathie axonale subaigue surtout sensitive 
inexpliquee, associee a un cancer pulmonaire a 
petites cellules dans 55% des cas); 

■ LCS, normal le plus souvent : 

• necessaire dans un contexte de lymphome, 

• hyperproteinorachie si : diabete, polyradiculone- 
vrite... 

• meningite lymphocytaire : meningo-radiculite 
(VIH, Lyme...), lymphome; 

■ biopsie neuromusculaire : utile en I'absence de 
cause trouvee autrement, notamment : amylose, 
sarcoldose, vascularite, infiltration lymphoma- 
teuse, lepre, infection virale, neuropathies here- 
ditaires; 

■ autres : 

• biopsie de glandes salivaires accessoires, 

• biologie moleculaire Charcot-Marie-Tooth, 
Friedreich, transthyretine... 
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NEUROPATHIE PERIPHERIQUE 


CAUSES 

► Troubles metaboliques : 

■ diabete : A cf. encadre p. 760; fitem 233 4 

■ insuffisance renale; fitem 2534 

■ autres : hypothyroid ie, acromegalie, hypoglycemie. 

► Toxiques : 

■ alcool : A cf. encadre p. 760; 

■ medicaments : 

• anticancereux : poisons du fuseau (vincritine. . .), 
taxanes (docetaxel, paclitaxel), sels de platine 
(cisplatine, oxaliplatine), 

• anti-infectieux : didanoside, stavudine, zalcita- 
bine, isoniazide, metronidazole, nitrofurantoi'ne, 
dapsone, 

• autres : thalidomide, amiodarone, disulfiram, 
almitrine... 

■ toxiques industriels : Pb, Hg, benzene... 

► Carences : vitamine B1, B6, folate, B12, E... 

► Maladies systemiques : amylose, Sjogren, LES, 
PR, sarcoidose, plus rarement PAN. 

► Hemopathies : leucemies, lymphomes. 

► Dysglobulinemies myelome, POEMS, 

Waldenstrom, Ig monoclonale de signification 
indeterminee, cryoglobulinemies. 

► Cancers : par infiltration ou neuropathies para- 
neoplasiques. 

► Infections : lepre, VIH, Lyme, diphterie, VEIC, 
botulisme. 

► Amylose. fitem 264 4 

► Neuropathies hereditaires : amylose a transthy- 
retine, Charcot-Marie-Tooth, porphyrie aigue inter- 
mittente 


Mononeuropathies 
simples ou multiples 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Cf. « Generates ». 

► Atteinte d'un ou plusieurs tronc nerveux : 

■ asynchrone et asymetrique; 

■ habituellement aigue ou subaigue; 

■ formes sensitivo-motrices » motrices ou sensiti- 
ves pures; 

■ atteinte motrice souvent predominante; 

■ rarement avec troubles vegetatifs. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Orientes par la dinique. 

► Examens de 1 re intention : 

■ NFS, VS, EPS; 

■ glycemie, creatinine, bilan hepatique; 

■ radio de thorax; 

■ electromyogramme : A 

• mecanisme : axonal et/ou demyelinisant, 

• guide pour la biopsie neuromusculaire; 

■ biopsie neuromusculaire A : le plus souvent utile 
au diagnostic (mecanisme, etiologie). 

► Examens de 2 e intention : 

■ serologies VHB, VHC, VIH; 

■ AAN, ANCA; 

■ cryoglobulinemie; 

■ autres : biopsie de glandes salivaires accessoires... 

CAUSES 

► Diabete : cf. encadre p. 760. fitem 2334 

► Vascularites : fitem ne> 

■ PAN : A 

• multinevrite ± amaigrissement, fievre, purpura, 
nephropathie, HTA... 

• syndrome inflammatoire biologique, 

• histologie : vascularite necrosante, 

• urgence diagnostique et therapeutique (corti- 
coide, puis cyclophosphamide); 

■ autres : Churg et Strauss > Wegener, polyangeite 
microscopique... 

► Autres maladies systemiques : 

■ Gougerot- Sjogren fitem 1164, LES fitem 1174, 

PR; FITEM 1214 

■ sarcoidose. fitem 1244 

► Maladies infectieuses : 

■ lepre, 1 re cause mondiale : 

• terrain = immigre de zone d'endemie : Asie 
(Inde...), Afrique, Bresil, Antilles... 

• topographie : facial superieur, cubital, SPE, 

• hypertrophie (± palpable) des troncs atteints, 

• macules hypochromes hypoesthesiques, 

• bacille de Hansen dans : muqueuse nasale, biop- 
sie cutanee... 

• histologie nerveuse : 

- forme tuberculoide : granulomes epithelioides 
gigantocellulaires, 

- forme lepromateuse : bacilles visibles; 

■ VVZ, HSV (mononeuropathies), VIH, VHC, CMV... 

► Autres causes : 

■ syndromes canalaires : fitem 2794 

• cause frequente de mononeuropathie simple, 

• parfois cause de mononeuropathie multiple 
(amylose...); 

■ intoxication au plomb; 

■ maladie des emboles de cholesterol; 

■ neuropathie a blocs de conduction persistants; 

■ neurofibromatoses... 


MEUROLOGIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 

Atteintes plexiques 


ATTEINTES DU PLEXUS BRACHIAL 


Les plus frequentes. 

SYNDROME DE PARSONAGE-TURNER 

► Precede parfois de : traumatisme, chirurgie, gros- 
sesse, vaccination, maladie systemique... 

► Clinique : initialement unilateral : 

■ douleur de I'epaule : 

• a type de brulure permanente, 

• augmentee par la mobilisation du bras, 

• rebelle aux antalgiques, 

• regressant au debut de la paralysie; 

■ deficit moteur : 

• souvent maximal d'emblee, 

• du tronc superieur du plexus brachial surtout : 
deltoide, grand dentele, sus- et sous-epineux, 

• amyotrophie rapide et massive; 

■ reflexes : diminues ou abolis; 

■ ± troubles sensitifs objectifs discrets du moignon 
de I'epaule. 

► Examens complementaires : 

■ IRM du plexus brachial et de I'epaule : hypersignal 
musculaire en T2, sans autre lesion; 

■ EMG : traces neurogenes, etendue de I'atteinte, 
allongement de latences des nerfs proximaux (cir- 
conflexe, musculo-cutane, sus-scapulaire); 

■ LCS : normal (ou discrete hyperproteinorachie). 

► Evolution : 

■ possible bilateralisation; 

■ installation en quelques jours a 2 semaines, recu- 
peration progressive en quelques mois; 

■ pronostic favorable, mais recuperation parfois tres 
lente (plusieurs annees). 

PRINCIPALES AUTRES ATTEINTES 
DU PLEXUS BRACHIAL 

► Syndrome de Pancoast-Tobias : 

■ douleur predominant sur C8-D1 ; 

■ syndrome de Claude-Bernard-Horner homolate- 
ral ; 

■ lyse des 2 premieres cotes; 

■ tumeur de I'apex pulmonaire. 

► Plexites post-radiques : 

■ douleurs, deficit sensitivomoteur et areflexie 
osteotendineuse, lentement progressifs; 

■ plusieurs annees apres irradiation sus-claviculaire 
ou axillaire. 

► Plexopathie post-traumatique : 

■ cause : traumatisme violent souvent avec fracture / 
luxation de I'epaule; 

■ elongation ou arrachement plexique. 


ATTEINTES DU PLEXUS LOMBOSACRE 


► Clinique = installation habituellement progres- 
sive de : 

■ deficits moteurs, habituellement bilateraux et a 
predominance distale; 

■ paresthesies, douleurs, troubles sphincteriens : 
plus rares; 

■ reflexes des Ml : souvent abolis. 

► Causes : 

■ diabete; 

■ cancers, radiotherapie; 

■ vascularites, connectivites; 

■ infections : HSV, EBV; 

■ fracture du bassin, complication obstetricale, 
hemorragie retroperitoneale. 


Neuronopathies 

Atteintes sensitives ou motrices par atteinte du corps 
cellulaire du neurone. 


NEURONOPATHIES SENSITIVES 


CLINIQUE 

► Atteinte des neurones des ganglions rachidiens 
posterieurs (expliquant I'autre denomination : 
«ganglionopathies»). 

► Deficit sensitif souvent proprioceptif, asymetrique, 
non longueur-dependant. 

► ± paresthesies, douleurs, troubles vegetatifs. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Electroneuromyographie : 

■ potentiels sensitifs : d'amplitude reduite ou 
absents; 

■ potentiels moteurs normaux; 

■ conductions sensitive et motrice normales. 

► Autres, suivant I'orientation clinique : 

■ Sjogren : AAN, BGSA, examen ophtalmologique; 

■ paraneoplasiques : AC anti-Hu, scanner thoraci- 
que, fibroscopie bronchique. 

CAUSES 

► Syndrome de Gougerot- Sjogren, titem ii6,j 

► Paraneoplasiques : syndrome des AC anti-Hu (dit 
de Denny-Brown), essentiellement lie au cancer 
bronchique a petites cellules, titem tsiA 

► Infectieuses : zona, titem sq-j 

► Toxiques : vitamine B6, cisplatine. 
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NEUROPATHIE PERIPHERIQUE 


NEURONOPATHIES MOTRICES PURES 


Atteintes des neurones des comes anterieures de la 
moelle epiniere. 

SCLEROSE LATERALE AMYOTROPHIQUE 
(SLA) 

► Maladie degenerative affectant les neurones 
moteurs peripheriques et centraux. 

► Diagnostic clinique avant tout : 

■ age de debut moyen : 55 ans; 

■ tableau moteur pur epargnant I'oculomotricite : 

• debut souvent focal, asymetrique, insidieux, 

• localisation initiale : main > nerfs du bulbe 
> membre inferieur, 

• signes centraux et/ou peripheriques, 

• signes d'atteinte du motoneurone peripherique : 

- fasciculations, crampes, 

- deficit moteur progressif, 

- amyotrophie, localisee au debut, 

• signes d'atteinte du motoneurone central (syn- 
drome pyramidal) : 

- signe de Babinski, 

- ROT vifs ± diffuses, polycinetiques, 

- spasticite; 

■ sans trouble : sensitif, sphincterien, dysautono- 
mique, parkinsonien, cerebelleux, des fonctions 
superieures. 

► Examens complementaires (surtout utiles au 
diagnostic differentiel) : 

■ EMG : 

• denervation diffuse : trace pauvre accelere, 
fibrillation, fasciculation de repos, 

• absence d'atteinte sensitive, 

• vitesses de conduction normales; 

■ IRM medullaire et/ou de I'encephale : suivant les 
manifestations; 

■ autres, suivant les troubles : LCS, IFPP, AAN, scan- 
ner thoraco-abdomino-pelvien... 

POLIOMYELITE ANTERIEURE AIGUE 

► Infection a Poliovirus : 

■ lesant le motoneurone peripherique, dans la come 
anterieure; 

■ affectant essentiellement des enfants non vacci- 
nes : rarissime en France. 

► Transmission : interhumaine, manuportee ou par 
I'eau ou des aliments contamines. 

► Incubation : de quelques jours a 1 mois. 

► Invasion (3 a 6 jours) : 

■ fievre, myalgies, pharyngite, troubles digestifs; 

■ rachialgies, syndrome meninge; 

■ troubles sphincteriens. 

► Periode d'etat = paralysies : 

■ asymetriques, hypotoniques, areflexiques; 

■ d'intensite variable, d'un cas a I'autre; 

■ amyotrophiante precocement; 

■ sans signe pyramidal, ni sensitif; 

■ atteignant parfois les muscles respiratoires. 


► Diagnostic biologique : 

■ serologie Poliovirus', 

■ mise en evidence du virus dans le pharynx ou 
dans les selles. 

AMYOTROPHIES SPINALES 

► Definition : groupe heterogene d'affections 
hereditaires entraTnant la degenerescence specifi- 
que des motoneurones spinaux et parfois bulbai- 
res, sans atteinte neurologique centrale. 

► Modes de transmission : fonction de la maladie. 

► Clinique (fonction de la maladie) : 

■ debut entre la naissance et I'age adulte : permet- 
tant une classification en 4 types; 

■ deficit moteur : 

• souvent symetrique, 

• a predominance : proximale plus frequente que 
distale; 

■ ROT absents ou tres diminues; 

■ fasciculations frequentes; 

■ amyotrophie. 

► Examens complementaires : 

■ EMG : trace neurogene, vitesses de conduction 
N; 

■ etude genetique : genes SMN (pour «Survival 
MotoNeuron»). 


Meningo-radiculites 

► Definition : atteintes inflammatoires meningee et 
radiculaire. 

► Clinique : 

■ manifestations neurologiques : 

• syndrome radiculaire : 

- douleur et/ou deficit sensitivomoteur, 

- de topographie mono- ou pluriradiculaire, 

- souvent asymetrique, 

• syndrome meninge : souvent modere; 

■ autres manifestations : 

- dependantes de la cause, 

- lesions cutanees, cardiaques, articulaires, 

- fievre, alteration de I'etat general, adenopathies. 

► Examens complementaires : 

■ LCS : meningite le plus souvent lymphocytaire, 
hyperproteinorachie, glycorachie normale; 

■ EMG : trace neurogene, vitesses de conduction N; 

■ autres suivant I'orientation diagnostique : 

• serologie de Borrelia burgdorferi, 

■ PCR sur le LCS, 

• biopsie ganglionnaire. 

► Principales causes : 

■ maladie de Lyme; fitem wia 

• virus : zona, herpes; titem 84 a 

■ neoplasies : lymphomes. riTEm i64^ 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


Neuropathies diabetiques 


Attention : eviter d'attribuer toute neuropathie 
du diabetique au seul diabete. 

Prevalence : 50% apres 25 annees de diabete, 
correlee au mauvais equilibre du diabete. 
Polyneuropathie (85 %) : 

• sensitivo-motrice : mais a predominance sensi- 
tive avec deficit thermo-algique et douleurs; 

• vegetative : associee a I'atteinte sensitive 
thermo-algique (hypotension orthostatique, 
diarrhee motrice, troubles sphincteriens, 
impuissance, troubles pupillaires, anhidrose...); 

• rarement motrice pure. 

Mononeuropathie simple ou multiple (1 5 %) : 

• neuropathie cranienne : unilateral > bilaterale : 

✓ nerfs oculomoteurs (III > VI > IV) : diplopie 
souvent aigue ± douloureuse (50%), sans 
atteinte pupillaire (85 %), 

✓ paralysie faciale; 

• mononeuropathie des membres : 

✓ souvent aigue et douloureuse, 

✓ topographie : cubital, median, femoral (cru- 
ralgie), radial, femoro-cutane voire vascula- 
rite radiculo-plexo-tronculaire. 


Polyneuropathie ethylique 


Mecanismes : toxicite de I'alcool, carences (B1, 
B6, PP, folates, proteines). 

Axonale, sensitivo-motrice chronique, le plus 
souvent : 

• troubles sensitifs : 

✓ subjectifs : douleurs et crampes des mol- 
lets, 

✓ objectifs : hypoesthesie distale a tous les 
modes avec hyperesthesie douloureuse; 

• troubles moteurs : steppage par deficit 
des loges antero-externes des jambes, ROT 
achilleens abolis; 

• troubles vegetatifs ou sphincteriens : rares. 
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Deficit moteur et/ou sensitif 
des membres 


Cf. riTEM « Deficit neurologique recent* p. 721. 
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Diplopie 


Objectif Diagnostic 

Diagnostic initial Diplopie binoculaire 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Interrogatoire : 

► Vision double d'un objet unique. 

► Parfois limitee a une vision trouble (diplopies mini- 
mes). 


CARACTERE MONO- OU BINOCULAIRE 


Clinique : 

Occlusion successive de chacun des yeux : 

► Diplopie monoculaire : 

■ persistant a I'occlusion d'un oeil, disparaissant a 
I'occlusion de I'autre; 

■ mecanisme = diffraction des faisceaux lumineux a 
la traversee du globe oculaire, en deux faisceaux; 

■ causes = oculaires : consultation ophtalmologique 
sans urgence. 

► Diplopie binoculaire (en fait, cas le plus frequent) : 

■ disparaissant a I'occlusion de n'importe quel oeil; 

■ mecanisme : trouble du parallelisms des globes 
oculaires — > images ne se projetant plus sur des 
champs retiniens correspondants; 

■ causes = oculomotrices : en pratique, avis neuro- 
logique et exploration urgents si diplopie brutale 
et/ou douloureuse. 


Diplopie monoculaire 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Diplopie persistant a I'occlusion d'un oeil. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


► Examen clinique : examen ophtalmologique. 

► Causes = oculaires : 

■ cornee : sequelle de keratite, astigmatisme cor- 
neen, sequelle de chirurgie corneenne au LASIK; 

■ cristallin : cataracte, luxation ou subluxation du 
cristallin ou d'un implant; 

■ iris : iridotomie, iridectomie, iridodialyse post-trau- 
matique (= trou dans I'iris); 

■ retine : anomalie maculaire, membrane epireti- 
nienne. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Diplopie disparaissant a I'occlusion d'un oeil. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


EXAMEN CLINIQUE 

MOTILITE OCULAIRE 

► Motilite extrinseque : 

■ au repos : deviation des yeux, attitude vicieuse de 
la tete ; 

■ dans les differentes directions du regard : 

• deviation des yeux, limitation, 

• augmentation de la diplopie dans le regard 
vers le champ d'action du muscle paralyse (cf. 
schema p. 765); 

■ examen au verre rouge : 

• verre rouge place devant I'oeil droit, 

•etude de la position de I'image « rouge » par 
rapport a I'image « blanche » : 

- diplopie homonyme : image rouge vue deca- 
lee du cote du verre rouge — > paralysie de I'ab- 
duction, 

- diplopie croisee : image rouge vue decalee du 
cote oppose au verre rouge -> paralysie de 
I'adduction; 

■ en pratique clinique, sans verre rouge : 

• en cas de strabisme evident : paralysie oculomo- 
trice evaluable, 

• sans strabisme evident, pour connaTtre le cote 
pathologique : 

- faire fixer une cible, vue double, 

- cacher un oeil puis I'autre, 

- faire preciser au patient quelle image disparaTt, 

- I'oeil voyant I'image la plus excentree est I'oeil 
atteint. 

► Motilite intrinseque : 

■ anisocorie eventuelle; 

■ reflexe photomoteur : direct, consensuel; 

■ accommodation-convergence-myosis : vision de 
pres — > myosis. 

TROUBLES ASSOCIES 

► Terrain : 

■ age, sexe; 

■ facteurs de risque neoplasique ou CV. 
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DIPLOPIE 


► Antecedents : 

■ cardiovasculaire, diabetique; 

■ systemique, cancereux, thyro'idien; 

■ SEP. 

► Traumatisme cranio-facial. 

► Caracteres de la diplopie : 

■ horizontale, verticale, oblique; 

■ direction du regard la majorant; 

■ variations eventuelles dans la journee. 

► Troubles neurologiques : 

■ anomalie des nerfs craniens : ptosis (pouvant mas- 
quer une diplopie), V, VII... 

■ syndrome cerebelleux; 

■ deficit sensitif ou moteur hemicorporel; 

■ trouble des ROT. 

► Autres signes : 

■ exophtalmie; 

■ douleurs orbitaires, faciales, rhizomeliques, 
cephalees, signe du peigne, claudication intermit- 
tente de la machoire; 

■ eruption vesiculeuse dans le territoire du V; 

■ vertiges, cephalees, nausees, fievre. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Test de Lancaster : A 

■ port de lunettes a verres de couleurs differentes 
(un rouge, un vert); 

■ releve graphique de la vision de carres; 

■ normalement : 2 carres identiques, bien centres; 

■ paralysie oculomotrice : trace plus petit correspon- 
dent au cote paralyse, excentration quantifiable. 

► Biologie : 

■ NFS, VS, CRP; 

■ glycemie; 

■ TSH ± AC antirecepteur de la TSH; 

■ PL apres imagerie : si fievre, cephalees, radiculite(s), 
I ROT et/ou ataxie; 

■ thiaminemie : si suspicion de Gayet-Wernicke 
riTEM 45.4, mais ne devant surtout pas retarder 
I'administration de vitamine B1 au moindre doute. 

► Imagerie : 

■ IRM A (ou scanner : a defaut d'IRM ou en cas de 
traumatisme) : 

• encephalique et/ou orbitaire : suivant la localisa- 
tion lesionnelle suspectee, 

• avec ARM/angioscanner : si cephalees, syndrome 
meninge... 

► Autres : test a la prostigmine, AC anti-AchR, 
EMG : si suspicion de myasthenie. 

CAUSES : OCULOMOTRICES 

► Traumatismes : A 

■ traumatisme de I'orbite : 

• fracture du plancher de I'orbite : paralysie du 
muscle droit inferieur, incarcere dans le foyer de 
fracture => test de duction forcee, 

• fracture du toit de I'orbite : paralysie du IV; 


■ traumatisme cranien : titem 2014 

• hematome extradural complique d'engagement 
temporal : urgence neurochirurgicale majeure 
a evoquer en cas de mydriase ± III extrinseque 
apres TC, 

• lesion de la fente sphenoidale : III, IV, VI et VI, 

• lesion de I'apex orbitaire : III, IV, VI, VI et II, 

• lesion du rocher : VI. 

► Lesions vasculaires : 

■ anevrisme de la terminaison carotidienne interne 
ou de la communicante posterieure A : a evo- 
quer immediatement en cas de III douloureux; 

■ fistule carotido-caverneuse : 

• post-traumatique ou par rupture d'anevrisme 
carotidien, 

• exophtalmie pulsative et soufflante, baisse 
d'acuite visuelle, chemosis, cedeme palpebral; 

■ AVC : diplopie brutale, signes neurologiques asso- 

cies; riTEM 1334 

■ thrombophlebite du sinus caverneux. 

► Maladies infectieuses : 

■ cellulite ou abces orbitaire (staphylococcie mali- 
gne de la face); 

■ meningo-encephalites, abces cerebraux : tubercu- 
lose, listeriose, syphilis... 

■ botulisme, diphterie, zona, herpes, poliomyelite. 

► Tumeurs : 

■ orbitaires : avec exophtalmie; 

■ intracraniennes : riTEM 1464 

• diplopie progressive, VI sans valeur localisatrice 
(HTIC), 

• parfois meningite carcinomateuse ou infiltration 
carcinomateuse de la base du crane possible- 
ment mal vue meme en IRM. 

► Atteintes musculaires : 

■ myosites : maladie de Basedow A titem 2464 , 
Lyme titem 1014, VI H titem 854, dermatomyo- 
site riTEM « 64 , tumeur; 

■ myopathies familiales : diplopie rare, car adapta- 
tion progressive. 

► Causes metaboliques ou toxiques : 

■ hypoglycemie; A riTEM 2064 

■ diabete A : diplopie lentement regressive ± reci- 
divante, souvent par atteinte du III extrinseque; 

■ encephalopathie de Gayet-Wernicke A; titem 454 

■ toxiques : Pb titem 1084, CO. titem 2144 

► Diverses : 

■ myasthenie A : diplopie fluctuante, ptosis sou- 
vent associe ; titem 2634 

■ SEP : diplopie brutale, regressive, revelatrice dans 
10 % des cas, VI > III > IV; titem 1254 

■ polyradiculonevrite aigue (syndrome de Miller- 
Fisher) : paralysie oculomotrice, ROT abolis et 
ataxie d'allure cerebelleuse; titem 1224 

■ maladies systemiques : Horton A titem 1194, sar- 
coidose riTEM 1334, autres vascularites; titem 1164 

■ pseudo-tumeur inflammatoire de I'orbite : syn- 
drome de Tolosa-Hunt... 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


DIAGNOSTIC D'URGENCE 


SIGNES D'ALARME 

Diplopie brutale + cephalees aigues ou fievre. 

CAUSES URGENTES 

► Vasculaires : 

■ anevrisme carotidien A : III + cephalees, ARM ou 
angioscanner cerebral; 

■ AVC (lesion du tronc cerebral, thrombophlebite 
du sinus caverneux, hemorragie meningee) : IRM 
ou scanner cerebral; titem i 33 j 

■ fistule carotido-caverneuse. 


► Infectieuses : 

■ meningo-encephalite ou radiculite A : fievre 
± syndrome meninge, PL apres imagerie en 
urgence; titem 96.4 

■ cellulite orbitaire A : exophtalmie douloureuse 
febrile, IRM orbitaire, prelevements bacteriologi- 
ques; 

■ botulisme : intoxication par la toxine de Clostridium 
botulinum, deficit moteur pur bilateral et symetri- 
que (diplopie, mydriase, paralysie de I'accommo- 
dation puis faiblesse musculaire puis insuffisance 
respiratoire), 1 ~ 1 3 j apres ingestion de conserves 
ou salaisons contaminees. 

► Autres : 

■ maladie de Horton A : age > 50 ans, cephalee, 
T VS et/ou CRP; titem 119 ^ 

■ polyradiculonevrite A (Guillain-Barre, Miller- 
Fisher) : ROT-, PL apres imagerie cerebrale; 

■ encephalopathie de Gayet-Wernicke A : denutri- 
tion ± alcoolisme ± declenchement par perfusion 
glucosee; confusion mentale, nystagmus. 
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Paralysie du III : frequente (25 %), rarement totale 

• semiologie : 

✓ atteinte extrinseque : 

- strabisme divergent, tete tournee du cote sain, 

- deficit de I'adduction, de I'elevation et de I'abaissement, 

- diplopie augmentant au regard en dedans, en haut ou en bas, 

✓ atteinte intrinseque : mydriase areflexique, paralysie de I'accommodation, 

✓ ptosis : paralysie du releveur de la paupiere (pouvant masquer la diplopie); 

• principales causes : 

✓ chez I'adulte : 

- anevrisme : III douloureux, extrinseque et intrinseque = anevrisme supra-clinoidien jusqu'a preuve 
du contraire, 

- Horton : a evoquer rapidement en cas de III douloureux sans mydriase, chez un sujet age, 

- diabete, ischemie, traumatismes, tumeurs > SEP, 

✓ chez I'enfant : congenitale > traumatique, tumorale. 

Paralysie du IV 

• semiologie : 

✓ oeil devie en haut, tete inclinee sur I'epaule du cote sain, 

✓ deficit de I'abaissement en dedans, 

✓ diplopie verticale croisee augmentant au regard en bas et en dedans : 

• principales causes : traumatiques (toit de I'orbite) > congenitales > vasculaires > SEP, tumorales... 

Paralysie du VI 

La plus frequente (35 %), mais souvent sans valeur localisatrice (nerf « fragile », notamment lors des haus- 
ses ou baisses rapides de pression intracranienne) : 

• semiologie : 

✓ strabisme convergent, tete deviee vers le cote atteint, 

✓ deficit de I'abduction, 

✓ diplopie horizontale homonyme augmentant au regard en dehors; 

• principales causes : 

✓ chez I'adulte : traumatiques > vasculaires > tumorales, SEP, meningites, Horton, sarcoidose, 

✓ chez I'enfant : traumatiques, tumorales. 


Motilite oculaire extrinseque : muscles et nerfs impliques 


Muscle 

DROIT SUPERIEUR 

nm 



Muscle 

OBLIQUE INFERIEUR 

..(Ml) 


Muscle 

DROIT LATERAL 
(VI) 


Muscle 

DROIT MEDIAL 
(III) 


Muscle 

DROIT INFERIEUR 
(III) 


Muscle 

OBLIQUE SUPERIEUR 
(IV) 
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Mouvements anormaux 


Objectif Diagnostic 


GENERALITES 


DIAGNOSTIC POSITIF : CLINIQUE 

► Definition : mouvements involontaires, non ou 
peu controlables par la volonte. 

► Anciennete. 

► Facteurs declenchants, aggravants, amelio- 
rants. 

► Debut : brutal, progressif. 

► Proprieties : duree, caractere rythmique, stereo- 
type. 

► Siege : proximal ou distal. 

► Circonstances d'amplitude maximale : repos, 
posture, action. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Clinique : 

■ antecedents personnels et familiaux (arbre genea- 
logique); 

■ age de debut; 

■ mode d'installation et devolution : aigus, chro- 
niques; 

■ prises medicamenteuses ou toxiques; 

■ signes associes : examen neurologique et somati- 
que complet. 

► Examens complementaires : fonction du type 
de mouvement anormal (cf. ci-apres). 


TREMBLEMENTS 


DEFINITION 

► Oscillation rythmique involontaire : 

■ de tout ou d'une partie du corps; 

■ autour de sa position d'equilibre. 

DIFFERENTES FORMES 

► Tremblements de repos, d'attitude, d'action : 

cf. tableau p. 767. 

► Formes particulieres : 

■ tremblement orthostatique : 

• affectant plutot les sujets ages, 

• debutant apres quelques secondes ou minutes 
d'orthostatisme, 

• tres rapide (14-1 8 Hz), d'amplitude croissante, 

• souvent peu ou pas visible, mais pergu a la pal- 
pation des membres inferieurs, 

• ressenti comme une sensation d'instabilite pos- 
turale en position debout immobile, 

• a risque de chute, 

• diagnostic continue par un enregistrement poly- 
graphique determinant la frequence du tremble- 
ment; 

■ tremblement psychogene : 

• frequence, amplitude et distribution : 

- fluctuantes et variables, 

- modifiees par : examen clinique, manoeuvres 
de distraction ou de suggestion, 

• volontiers associes a : 

- plaintes anorganiques : douleurs, asthenie... 

- troubles psychiatriques : depression... 

• enregistrement polygraphique : necessaire, mon- 
trant la variability du tremblement. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES : 
INDICATIONS 

► Imagerie cerebrale (TDM ou IRM) si : 

• tremblement atypique, unilateral; 

• autres signes neurologiques focaux; 

• age < 40 ans; 

• survenue aigue sans cause medicamenteuse; 

• fievre. 

► PL, en cas de syndrome cerebelleux : 

■ aigu febrile : PCR WZ (varicelle?); 

■ subaigu avec demence : proteine 14-3-3 (maladie 
de Creutzfeldt-Jakob?). 

► Bilan du cuivre : en cas de suspicion de maladie 
de Wilson (cf. encadre p. 767). 
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MOUVEMENTS ANORMAUX 


Maladie de Wilson 


Maladie hereditaire autosomique recessive. 

Defaut d'excretion biliaire du cuivre entraTnant son accumulation dans le foie et le systeme nerveux central. 

Clinique : 

• adulte jeune (< 40 ans) ; 

• syndrome parkinsonien ou tremblement devolution rapide, ample d'attitude et d'action ou dystonie; 

• + atteinte hepatique (hepatite chronique ou aigue, voire fulminante, cirrhose); 

• anneau corneen de Kayser-Fleischer (examen a la lampe a fente) : toujours present en cas de trouble 
neurologique. 

Paraclinique : 

• i ceruloplasmine, I cupremie, T cuprurie; 

• troubles hepatiques (hepatite, cirrhose); 

• augmentation du taux de cuivre dans la PBH (pas toujours necessaire si tableau evocateur); 

• IRM cerebrale : anomalies toujours presentes en cas de trouble neurologique (hyposignaux T1 et hyper- 
signaux T2 des noyaux gris centraux, du thalamus et du tronc cerebral). 

Traitement : 

• D-penicillamine au longcours; 

• transplantation hepatique si necessaire. 


Tremblements 


Tremblements 

De repos 

D'attitude 

D'action 

Cas familiaux 

Rares 

Frequents (> 50%) 

Suivant la cause 

Age 

50-70 ans 

Variable 

Topographie 

Distal 

Asymetrique 

Distal puis proximal 
Symetrique 

Proximal 

Symetrique 

Frequence 

Lent : 4-6 Hz 

Rapide : 6-12 Hz 
(plus chez le sujet age) 

Maximale en debut et fin 
du mouvement volontaire 

Amplitude 

Fin 

Majoree avec I'age 

Ample 

Circonstances 

Repos 

Maintien d'attitude 

Mouvements volontaires 

Epreuves 

Membres poses sur 
un plan dur, decontractes 

Manoeuvre du bretteur 
ou du serment 

Epreuve doigt-nez 

Facteurs 

aggravants 

Concentration intellectuelle 
Stress, emotion, fatigue 

Concentration intellectuelle 

Facteurs 

Anticholinergiques, 

L-dopa 

Alcool 


ameliorants 

Benzodiazepines, (S-bloquants 

Signes associes 

Akinesie, hypertonie 

- 

Hypotonie, hypermetrie 

Evolution 

Aggravation progressive 

Principales causes 

Syndromes 
parkinsoniens : 

- maladie de Parkinson 

- neuroleptiques... ill 

riTEM 261 J 

• Tremblement essentiel 

• Tremblement physiologique' 
exacerbe par : 

- anxiete 

- hypoglycemie 

- hyperthyroidie 

- cafeine 

- medicaments : valproate, 
antidepresseurs, lithium, p2-agonistes, 
theophylline, corticoides. . . 

Atteinte cerebelleuse ou pedonculaire : 

- toxiques : alcool, cannabis 

- carence en vitamine B1 iiX 
(encephalopathie de Gayet-Wernicke) 2 
-SEP 

-AVC cerebelleux 3 

- abces cerebral, cerebellite (varicelle. . .) 

- maladie de Creutzfeldt-Jakob 

- traumatismes craniens 

- causes degeneratives. . . 


Maladie de Wilson 

Traitement 

Anticholinergiques, 

L-dopa 

p-bloquants, benzodiazepines 
Stimulation thalamique si invalidant 

Stimulation thalamique continue 
si invalidant 


1. Tremblement physiologique : tremblement d'attitude, distal, rapide, normalement asymptomatique. 

2. Carence en vitamine B1 : a evoquer devant tout syndrome cerebelleux inexplique, surtout en cas d'alcoolisme ou de denutrition, notamment en cas 
de survenue apres une perfusion de serum glucose. Doser la vitamine B1 puis en perfuser rapidement, sans attendre le resultat du dosage. 

3. Hematome cerebelleux : a rechercher par scanner en urgence (risque d'hydrocephalie aigue). 
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Choree de Huntington 


Maladie genetique a transmission autosomique 
dominante et penetrance complete (anomalie du 
chromosome 4). 

Prevalence: 1/10 000; 6 = 9 . 

Diagnostic : 

• antecedents familiaux; 

• clinique : choree + demence + troubles psy- 
chiatriques (troubles du comportement, 
anxiete, depression...); 

• paraclinique : 

✓ IRM cerebrale : atrophie du noyau caude, 
puis diffuse, 

✓ biologie moleculaire, apres consentement 
ecrit. 

Evolution : debut vers 40 ans, deces apres 1 5 a 
20 ans. 

Traitement : 

• aucun traitement curatif, neuroleptiques 
symptomatiques; 

• prise en charge multidisciplinaire : notamment 
sociale et psychologique. 


CHOREE 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Mouvements anormaux : 

■ brusques, brefs, non rythmiques, erratiques et 
aleatoires; 

■ de distribution aleatoire, predominant a : 

• tete : sourcils, bouche, cou, 

• membres superieurs : doigts, epaules; 

■ d'amplitude, frequence et intensity variables; 

■ augmentes par : efforts intellectuels ou physiques, 
fatigue, emotion ; 

■ partiellement controlables par la volonte. 

► Hypotonie. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► NFS avec frottis sanguin (acanthocytes?). 

► AAN, anticardiolipine, anticoagulant circulant, 
ASLO, TSH. 

► IRM cerebrale. 

CAUSES 

► Formes hereditaires : 

■ maladie de Huntington : cf. encadre; 

■ choree hereditaire benigne; 

■ neuro-acanthocytose (acanthocytes au frottis); 

■ ataxie-telangiectasie. 

► Formes acquises : 

■ vasculaires : AVC du striatum ou du noyau sub- 
thalamique contralateral; 

■ post-streptococcique (choree de Sydenham); 

■ LES, SAPL, polyglobulie, hyperthyroidie; 

■ grossesse; 

■ medicaments : neuroleptiques, oestroprogestatifs, 
L-dopa... 

■ toxiques : alcool, CO, mercure, manganese; 

■ metaboliques : deficit en vitamines B1, B6, B12, 
hypoglycemie, dysnatremie, hypocalcemie. 


BALLISME 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Mouvements anormaux : 

■ a debut brutal, souvent chez un sujet age; 

■ brusques, brefs, amples; 

■ stereotypes, non rythmiques; 

■ predominant a la racine des membres : projection 
du membre superieur en avant et en dehors avec 
rotation de I'epaule; 

■ de distribution hemicorporelle le plus souvent 
(hemiballisme); 

■ augmentes par : efforts intellectuels ou physiques, 
fatigue, emotion; 

■ partiellement controlables par la volonte. 

► Hypotonie. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Examens complementaires : IRM cerebrale. 

► Causes : 

■ lesion du noyau subthalamique ou d'autres noyaux 
gris centraux : AVC, tumeur, SEP, abces, LES; 

■ medicaments : L-dopa, phenytoine. 
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MOUVEMENTS ANORMAUX 


DYSTONIES 


DIAGNOSTIC POSITIF 

Contractions musculaires involontaires, entraTnant 
des mouvements anormaux et/ou des postures anor- 
males, le plus souvent par co-contraction des mus- 
cles agonistes et antagonistes : 

► controlables tres transitoirement par la volonte; 

► attenues ou disparaissant pendant le sommeil; 

► de distribution generalisee ou localisee (torticolis 
spasmodique, blepharospasme, crampes des ecri- 
vains...); 

► disparaissant transitoirement parfois apres un 
geste «conjuratoire». 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
IRM cerebrale. 

FORMES 

► Dystonies primaires : sans cause, ni anomalie a 
I'IRM cerebrale : 

■ principales dystonies generalises : 

• dystonie autosomique dominante liee au locus 
DYT1 : 

- penetrance faible, expressivite variable, 

- debut vers 7 ans aux membres inferieurs, 

- generalisation progressive, 

- handicap moteur majeur, 

- fonctions intellectuelles normales, 

- diagnostic genetique moleculaire inutile en 
pratique, 

• dystonie sensible a la L-dopa : 

- autosomique dominante » recessive, 

- debut vers 5 ans par des troubles de la mar- 
che : sur la pointe des pieds, avec chutes, 

- fluctuations evocatrices mais inconstantes, 

- amelioration majeure et persistante sous 
L-dopa, en quelques jours, 

- diagnostic genetique moleculaire impossible 
car nombreuses mutations; 

■ principales dystonies localisees : 

• dystonies de fonction du membre superieur : 

- « crampe des ecrivains» : dystonie de la main 
survenant electivement a I'ecriture, indolore, 

- autres, plus rares : dystonie des pianistes, des 
violonistes... 

■ torticolis spasmodique : dystonie du cou, en rota- 
tion, pouvant diffuser aux epaules ou au tronc, 

• blepharospasme : dystonie des orbiculaires des 
paupieres. 

► Dystonies secondaires : 

■ medicaments : neuroleptiques; 

■ toxiques : CO, manganese; 

■ maladie de Wilson ; 

■ anoxie cerebrale; 

■ lesions post-traumatiques; 

■ AVC : lesions striato-pallidales et thalamiques; 

■ maladies metaboliques, mitochondriopathies; 

■ infections : VIH, Creutzfeldt-Jakob. 


ATHETOSE 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Mouvements involontaires : 

■ lents, de faible amplitude; 

■ predominant aux extremites; 

■ a type de reptation ; 

■ favorises par le repos; 

■ disparaissant pendant le sommeil. 

► Hypotonie. 

► ± syncinesies d'imitation. 

► Retard d'acquisition des grandes fonctions 
motrices (marche). 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
IRM cerebrale. 

CAUSES 

► Encephalopathie neonatale anoxie, ictere 
nucleaire... 

► Lesion des noyaux gris centraux. 


MYOCLONIES 


DIAGNOSTIC POSITIF 

Contractions ou chutes de tonus musculaire (myo- 
clonies positives, ou negatives = asterixis) : 

► involontaires, brusques et breves; 

► non rythmiques habituellement; 

► focales, multifocales ou generalises; 

► non controlables par la volonte. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► IRM cerebrale. 

► ± bilan hepatique, TP, gazometrie arterielle. 

► ± PL : en cas de demence et/ou de syndrome 
cerebelleux associes, pour rechercher la proteine 
14-3-3 (maladie de Creutzfeldt-Jakob?). 

CAUSES 

► Epilepsie : cause la plus frequente. 

► Encephalopathies : 

■ metaboliques : hepatique, respiratoire; 

■ toxiques : cocaine, plomb, bismuth... 

■ infectieuses : Creutzfeldt-Jakob, postencephaliti- 
ques (HSV, rougeole)... 

■ medicamenteuses : antidepresseurs tricycliques, 
lithium, p-lactamines, antiepileptiques... 

■ postanoxiques. 

► Myoclonies physiologiques : hoquet, myoclo- 
nies d'endormissement... 
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TICS 


DIAGNOSTIC POSITIF 

DEFINITION 

Mouvements involontaires : 

► precedes par une sensation de tension interieure, 
soulagee par le mouvement; 

► transitoirement controlables par la volonte pen- 
dant au moins 1 minute, mais avec recrudescence 
apres la periode de controle; 

► simples ou complexes suivant le nombre de grou- 
pes musculaires mis en jeu (1 ou > 1); 

► mimant souvent un geste « normals; 

► recurrents, stereotypes, non rythmiques; 

► predominant a la tete et au cou (exemples : secouer 
la tete, froncer le nez, cligner des yeux...); 

► majores par : fatigue, stress, emotion; 

► disparaissant pendant le sommeil. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
Aucun. 

CAUSES 

► Tics transitoires : 

■ duree < 12 mois; 

■ frequents chez I'enfant (25%); 

■ le plus souvent simples, moteurs; 

■ idiopathiques. 

► Tics chroniques : 

■ duree > 12 mois avec intervalles libres sans tics de 
moins de 3 mois; 

■ debut avant I'age de 15 ans; 

■ exemple : maladie de Gilles de la Tourette : 

• tics moteurs multiples (parfois tics vocaux), 

• cause inconnue (genetique?), 

• debut dans I'enfance puis fluctuations, 

• pouvant persister durant la vie entiere; 

■ comorbidite : troubles obsessionnels compulsifs. 


MOUVEMENTS ANORMAUX LIES 

aux neuroleptiquesEMH 


► Prevention : 

■ prescription des neuroleptiques a limiter aux indi- 
cations necessaires; 

■ vigilance vis-a-vis des neuroleptiques « caches* 
(cf. p. 745) : metoclopramide ( Primperan ), alime- 
mazine ( Theralene ), cisapride (Prepulsid), flunari- 
zine ( Sibelium )... 

► Troubles precoces = dyskinesies aigues = mou- 
vements involontaires : 

■ debutant habituellement avant le 5 e jour; 

■ topographie preferentielle : 

• bucco-linguo-faciale : trismus, protrusion lin- 
guale, crises oculogyres, 

• axiale : torticolis, opisthotonos; 

■ disparaissant souvent a I'arret du medicament; 

■ non-facteur de risque de dyskinesie tardive; 

■ pratiquement toujours chez I'enfant, exceptionnel 
chez I'adulte. 

► Troubles tardifs = anomalies apparaissant chez 
des patients sous neuroleptiques ou au plus tard 
dans les 3 mois suivant I'arret du traitement : 

■ syndrome parkinsonien post-neuroleptique : 

• tremblement souvent absent, 

• souvent bilateral et symetrique, 

• dystonies bucco-faciales associees; 

■ dyskinesies tardives : 

• neuroleptiques > 3 mois, en cours ou non, 

• prevalence augmentant avec I'age, 

• topographie bucco-linguo-faciale : protrusion de 
langue, machonnement... 

• regression progressive (quelques mois) et incons- 
tante (1/3); 

■ dystonies tardives : 

• axiales : extension du cou voire opisthotonos, 

• predominant chez les adultes jeunes; 

■ syndrome hyperkinetique : akathisie = incapacity 
de rester assis et sensation d'inconfort lorsque le 
sujet tente de rester immobile. 
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Paralysie faciale 


Objectif Diagnostic 

Rappel : VII = nerf mixte : 

► Moteur : 

■ mimique du visage, fermeture des paupieres; 

■ par 2 contingents neuronaux classiquement consi- 
ders comme issus de populations nucleates dif- 
ferentes : 

• facial superieur : afferences corticales provenant 
des deux hemispheres, 

• facial inferieur : afferences corticales provenant 
exclusivement de I'hemisphere contralateral. 

► Sensitif : zone de Ramsay-Hunt = conduit auditif 
externe et conque de I'oreille. 

► Sensoriel : gout des deux tiers anterieurs de la 
langue. 

► Secretaire : lacrymal et salivaire (glandes sous- 
mandibulaires et sublinguales). 

► Protecteur de I'oreille interne : reflexe stapedien. 


DIAGNOSTIC POSITIF : CLINIQUE 


ASYMETRIE FACIALE 

► Du cote paralyse : 

■ traits devies vers le cote sain ; 

■ visage atone, rides et pli naso-genien effaces; 

■ chute de la commissure labiale atteinte; 

■ impossibility de gonfler les joues ou de siffler; 

■ ± occlusion palpebrale incomplete : 

• signe de Charles-Bell ou signe des cils de 
Souques (suivant I'intensite de I'eventuel deficit 
du facial superieur), 

• risque de keratite A (examen ophtalmologique 
systematique) A. 

► Bilan note sur un schema date, signe. 


Distinction entre PF peripherique ou centrale 


Type de PF 

Peripherique 

Centrale 

Siege lesionnel 

Homolateral au deficit 

Contralateral au deficit 

Topographie du deficit 

Facial superieur aussi touche que I'inferieur : 
signe de Charles-Bell 1 plus souvent que signe 
des cils de Souques 2 

Facial superieur epargne ou beaucoup 
moins touche que I'inferieur : signe des cils 
de Souques 2 

Dissociation 
automatico-volontaire 3 

Non 

Evocatrice 

Signes associes 
possibles 

Deficit lacrymal 

Deficit gustatif des 2/3 anterieurs de la langue 
Hyperacousie douloureuse (rare) 

Centraux : deficit moteur brachial 
ou hemicorporel homolateral, hemihypoesthesie 
homolaterale, dysarthrie, dysphagie, aphasie... 


1. Signe de Charles-Bell : ceil devie en haut et en dehors lors de la tentative echouee de fermeture des yeux, tres evocatrice de paralysie faciale 
peripherique. 

2. Signe de Souques : occlusion asymetrique des paupieres, avec cils emergeant davantage du cote paralyse, rencontre dans une PFp fruste ou une PFc. 

3. Dissociation automatico-volontaire : paralysie des mouvements volontaires (grimace sur ordre) et non des mouvements automatiques (mimiques 
spontanees, dignement a la menace, reflexe corneen). 


Diagnostic topographique d'une PF peripherique 


Niveau d'atteinte 

Schirmer 

Reflexe stapedien 

Gout 

Supragenicule 

Anormal 

Anormal 

Anormal 

Suprastapedial 

Normal 

Anormal 

Anormal 

Infrastapedial 

Normal 

Normal 

Anormal 

Infracordal 

Normal 

Normal 

Normal 
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DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


EN CAS DE PF CENTRALE 

► Cf. « Deficit neurologique recent ».r item i92j 

► Essentiellement : 

■ IRM cerebrale en urgence (a defaut : scanner); 

■ causes : AVC, tumeur cerebrale... 

EN CAS DE PF PERIPHERIQUE 

CLINIQUE 

► Antecedents : diabete, maladie systemique... 

► Contexte : 

■ traumatisme cranio-facial; 

■ syndrome infectieux. 

► Mode d'installation : rapide, progressif. 

► Troubles associes : 

■ eruption vesiculeuse de la zone de Ramsay-Hunt : 
zona; 

■ surdite, otalgie, otoscopie anormale : otite; 

■ abolition de ROT, deficit des membres : polyradi- 
culonevrite aigue, multinevrite; 

■ deficit d'autres nerfs craniens : meningo-radiculite, 
encephalite, tumeur, abces du tronc cerebral; 

■ anomalie parotidienne (douleur, masse, gonfle- 
ment) : sarcoidose, Sjogren. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Examen ophtalmologique A : recherche de 
keratite A. 

► Aucun autre si PFp isolee typique de PF a fri- 
gore ( cf. . ci-contre), sans contexte particulier, 
sinon : 

► Biologie : 

■ NFS, VS, CRP; 

■ glycemie a jeun et postprandiale; 

■ serologies : VIH ± Lyme, TPHA-VDRL. 

► Examen ophtalmologique A : test de Schirmer 
(outre la recherche de complication corneenne). 

► Audiogramme, impedancemetrie avec recherche 
du reflexe stapedien. 

► Radio de thorax : signes de sarcoidose? 

► Autres suivant I'orientation clinique : 

■ biopsie de glandes salivaires accessoires : sarcoi- 
dose, Sjogren, amylose? 

■ AAN : LES, Sjogren... 

■ scanner ou IRM du crane : notamment en cas 
de surdite de perception, de trouble vestibulaire, 
d'anomalie neurologique associee ou de trauma- 
tisme; 

■ IRM parotidienne : en cas de suspicion de tumeur 
parotidienne. 


CAUSES DE PF PERIPHERIQUE 

► PF a frigore : A 

■ cause la plus frequente (60%), diagnostic clinique; 

■ diagnostic : 

• parfois precedee de douleurs mastoidiennes, 

• brutale, maximale d'emblee ou en quelques 
heures, 

• isolee A : sans autre trouble neurologique ni 
ORL, 

■ evolution : 

• favorable dans 80 % des cas : recuperation debu- 
tant apres 8-1 5j avec guerison en 1-2 mois 
sans sequelle, 

• complications (20%) : 

- keratite ulceree A par malocclusion palpebrale 
et hyposecretion lacrymale, 

- recuperation plus lente, 

- sequelles : PF persistante, syncinesies faciales, 
hemispasme facial, larmes de crocodile (provo- 
quee par les repas), syndrome de Frey. 

► Autres causes de PF peripherique : 

■ diabete 1 A porphyrie, neuropathies multiples; 

■ infections : 

• Lyme 1 A, syphilis, listeriose, tuberculose, lepre, 
tetanos... 

• VIH 1 , oreillons, Coxsackie, herpes, EBV 1 , polio- 
myelite... 

• zona A (vesicules dans la zone de Ramsay-Hunt) 
± atteinte du VIII : surdite et vertige (zona otiti- 
que de Sicard), 

• otites : aigues (± mastoidite), chroniques (cho- 
lesteatome, tuberculose); 

■ maladies systemiques : 

• sarcoidose 1 : PFp + parotidite + uveite anterieure 
= syndrome de Heerfordt, 

• autres : Gougerot-Sjdgren, LES, PAN, Wegener, 
amylose; 

■ traumatismes : 

• fracture du rocher, A 

• lesion post-chirurgicale du VII; 

■ tumeurs : 

• parotidiennes (PF = signe de malignite), cancer 
du cavum, 

• neurinome du VIII (opere) ou du VII, cholestea- 
tome, 

• meningites neoplasiques 1 : carcinomateuses ou 
lymphomateuses; 

■ syndrome de Guillain-Barre 1 ; A 

■ SEP du tronc cerebral : PFp + ophtalmoplegie 
+ nevralgie du V + syndrome vestibulaire central; 

riTEM 125 A 

■ AVC du tronc cerebral ; r item 

■ syringobulbie; 

■ syndrome de Melkersson-Rosenthal 1 : PFp + infil- 
tration cutaneomuqueuse de la face + langue pli- 
caturee ± recidives ± cas familiaux. 


1 . Causes possibles de diplegie faciale (diagnostic differential : 
myasthenie, myopathie). 
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Troubles aigus de la parole 
Dysphonie 


Objectif Diagnostic 


Dysphonie 


CLINIQUE 


► Interrogator : 

■ anciennete : aigue < 3 semaines, chronique 
> 3 semaines; 

■ tabagisme; 

■ profession vocale : enseignant, chanteur... 

■ antecedents : cancer lie au tabac, tracheotomie 
ou intubation, traumatisme ou chirurgie cervico- 
thoracique, reflux gastro-oesophagien ; 

■ signes associes : syndrome grippal, dyspnee, toux, 
expectoration, dysphagie, odynophagie, douleur 
laryngee, otalgie... 

► Examen somatique : 

■ dysphonie = alteration de la voix d'origine laryn- 
gee : rauque, voilee, cassee, bitonale, etouffee, 
rocailleuse... aphonie; 

■ examen ORL imperatif si duree > 15j : cancer? A 

■ laryngoscopie indirecte ± naso-fibroscopie laryn- 
gee si difficult# : morphologie et mobilite du 
larynx; 

■ ± laryngoscopie directe (AG) pour biopsies; 

■ adenopathies cervicales, goitre? 

■ anomalies des nerfs craniens? 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


Eventuellement, suivant la clinique : 

► etude de la voix parlee et chantee; 

► stroboscopie en videofibroscopie; 

► scanner de la base du crane, cervical et thora- 
cique, a la recherche de : 

■ paralysie recurrentielle; 

■ extension d'un cancer; 

■ (NB : scanner thoracique : inutile si paralysie recur- 
rentielle droite isolee). 

► IRM du tronc cerebral : dans les rares cas d'at- 
teinte bulbaire ou de la base du crane. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Aphasie : trouble du langage lie a une lesion 
cerebrate. 

► Troubles de la parole non larynges : 

■ obstruction nasale; 

■ dysfonction du voile ou de la langue; 

■ anomalies dentaires ou maxillaires. 


CAUSES 


ANOMALIES MORPHOLOGIQUES 
LARYNGEES 

CANCER DES CORDES VOCALES A titem visj 

► Carcinome epidermoide du fumeur. 

► Dysphonie persistante, isolee au debut. 

► Laryngoscopie avec biopsie A : imperative. 

LESIONS BENIGNES LIEES AU SURMENAGE 
VOCAL 

► Nodule cordal : epaississement de la muqueuse 
du bord libre de la corde vocale. 

► Ulcere de contact : ulceration mecanique sous 
le bord libre. 

► Polype cordal. 

LARYNGITES AIGUES INFECTIEUSES 

► Tres frequentes, virus » bacteries. 

► Contexte infectieux : syndrome grippal, rhinopha- 
ryngite, bronchite... 

► Cordes vocales inflammatoires, couvertes de 
secretions. 

► Souvent plus graves chez I'enfant que chez 
I'adulte, car filiere laryngee plus etroite. 

► Laryngite spasmodique : 

■ enfant de 3 a 6 ans; 

■ debut brutal souvent nocturne; 

■ contexte de rhinopharyngite; 

■ toux rauque, acces de dyspnee laryngee de quel- 
ques minutes, sans dyspnee en dehors; 

■ parfois inaugurate d'une rougeole. 

► Laryngite diphterique = croup : 

■ enfant non vaccine; 

■ fausses membranes oropharyngees ou laryngees. 

► Laryngo-tracheo-bronchite bacterienne : 

■ tres rare mais grave; 

■ germe : staphylocoque > Haemophilus... 

■ fievre elevee, frisson, etat general altere. 

► Laryngite sous-glottique et epiglottite A : 

■ dyspnee inspiratoire puis mixte, ronchi et crepi- 
tants; 

■ radio de thorax normale; 

■ hemocultures souvent negatives; 

■ endoscopie : arbre respiratoire inflammatoire, secre- 
tions purulentes prelevees pour bacteriologie. 

► Laryngite aigue de i'adulte : 

■ inflammation virale ou bacterienne du larynx; 

■ favorisee par les irritants : tabac, poussiere, alcool; 

■ devolution habituellement favorable spontane- 
ment. 
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Laryngites aigues 



Laryngite sous-glottique 

Epiglottite 

Age du pic 

6 mois a 4 ans 

6 mois a 7 ans 

Generalites 

Tres frequente 

Plus rare, mais grave 

Agent 

Virus » bacteries (diphterie...) 

Bacteries ( Haemophilus influenzae...) 

Installation 

Progressive 

Rapide 

Fievre 

38-39 °C 

39-40 “C 

Voix 

Voilee ou rauque, parfois aphonie 

Etouffee (pas de veritable dysphonie) 

Toux 

Rauque 

Absente ou daire 

Dyspnee laryngee 

+/+++ 

++/+++ 

Dysphagie 

- 

+ 

Fiypersiaiorrhee 

- 

+ 

Examen ORL 

Rhinopharyngite, adenopathies 

A ne pas faire 

Corticotherapie 

Efficace 

Inefficace seule 

Divers 

Rechercher angine pseudo-membraneuse : 
diphterie laryngee = croup 

Enfant spontanement assis 
Ne pas I'allonger 

Important 

Urgences diagnostiques et therapeutiques iiX 

Signes de gravite 

Dyspnee persistante sous traitement, tirage, tachypnee superficielle, pauses respiratoires, tachycardie, 
HTA, sueurs, cyanose, troubles de la conscience 


INFECTIONS SPECIFIQUES 

Syphilis, tuberculose. 

LARYNGITES CHRONIQUES 

Facteurs favorisants : tabagisme, sinusites, reflux 

gastro-oesophagien, surmenage vocal : 

■ laryngite catarrhale chronique hyperplasie 
muqueuse sans hyperkeratose; 

■ laryngite chronique pseudo-myxomateuse 
oedeme de la face superieure des cordes vocales; 

■ laryngite chronique hypertrophique blanche : 
hyperplasie muqueuse avec hyperkeratose voire 
dysplasie a risque neoplasique. 

TUMEURS BENIGNES LARYNGEES 

► Angiome. 

► Papillomatose laryngee : maladie virale, du jeune 
enfant avec dyspnee laryngee. 

► Granulome post-intubation pseudo-tumeur 
inflammatoire souvent bilaterale apparaissant dans 
les semaines suivant une intubation prolongee. 

MALADIES SYSTEMIQUES 

► Maladie de Wegener, titem 

► Sarcoi'dose... titem 124 ^ 

PARALYSIE LARYNGEE 

► Cordes vocales = muscles thyro-arytenoidiens : 
innerves par les nerfs recurrents, branches des 
nerfs pneumogastriques. 

► Muscle tenseur des cordes vocales = cricothyroT- 
dien : innerve par le nerf larynge superieur. 

► Diagnostic differentiel : tumeur fixant la corde 
vocale. 


► Lesions traumatiques : 

■ lesion chirurgicale d'un recurrent lors d'une interven- 
tion sur le cou ou le mediastin (a gauche) : thyroide, 
parathyroides, poumon gauche, crosse aortique; 

■ lesion chirurgicale du nerf larynge superieur lors 
d'une intervention thyroidienne ou parathyroT- 
dienne; 

■ accident : traumatisme du larynx. 

► Tumeurs malignes par compression ou envahis- 
sement d'un nerf recurrent : 

■ cancer de I'oesophage; 

■ cancer bronchique (apex droit ou gauche, ou plus 
bas a gauche); 

■ cancer thyroidien; 

■ cancer du sinus piriforme; 

■ lymphomes. 

► Lesions benignes comprimant un recurrent : 

■ anevrisme de la crosse de I'aorte; 

■ adenopathies tuberculeuses. 

► Neuropathies infectieuses : zona, diphterie, 
botulisme... 

► Neuropathies toxiques : plomb... 

► Paralysie du nerf pneumogastrique : 

■ dysphonie ± paralysie du voile du palais, ± hemia- 
nesthesie du pharynx et du voile; 

■ ± atteinte du IX, du XI ou du XII; 

■ ± atteinte du sympathique cervical : syndrome de 
Claude-Bernard-Horner (myosis, ptosis, enophtal- 
mie); 

■ causes : 

• chirurgie jugulo-carotidienne ou cervicale, 

• tumeur du glomus jugulaire, 

• tumeur de I'angle ponto-cerebelleux, 

• neurinome du pneumogastrique. 
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TROUBLES AIGUS DE LA PAROLE - DYSPHONIE 


► Lesions bulbaires : 

■ vasculaire : syndrome de Wallenberg; e-item 1333 

■ inflammatoires : poliomyelite, SEP; 

■ tumeur; 

■ syringobulbie : associations inconstantes d'un nys- 
tagmus, de paralysie d'une corde vocale, du voile, 
du pharynx, d'anesthesie paramediane de la face, 
ou d'hemiatrophie linguale. 

DYSPHONIES FONCTIONNELLES 

► Dysphonies hypo- ou hyperfonctionnelles : insuf- 
fisance ou exces de tension des muscles larynges. 

► Dysphonie spasmodique : dystonie laryngee. 

DYSPHONIE A CORDES VOCALES 

NORMALES 

► Endocrinopathies : 

■ virilisation chez la femme : tumorale, iatrogene; 

■ hypothyroidie : myxoedeme larynge. 

► Myasthenie. fitem 263.3 


► Dysphonie psychiatrique : aphonie brutale 
totale, avec examen larynge normal : conversion 
hysterique... 

► Petits cancers non vus initialement : sur- 
veillance au moindre doute. 


Dysarthrie aigue 


DEFINITION 


Trouble de la realisation motrice de la parole, par 
atteinte du systeme nerveux. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


► IRM cerebrale 7 : le plus souvent. 

► Autres : tres variable suivant les causes envisa- 
ges. 


Classification des dysarthries 


Type 

Lesion 

Semiologie 

Causes 

Spastique 

ou 

pseudo- 

bulbaire 

1“ motoneurone 
(faisceau pyramidal) 

• Dyspnee eventuelle 

• Voix rapeuse, forcee, etranglee, grave, peu modulee 

• Parole lente et laborieuse 

• Articulation imprecise a mouvements lents et limites 

• AVC bilateraux : lacunes. . . 

riTEM 1333 

• Tumeur ou abces cerebral. . . 

Flasque 

Nerfs peripheriques, 
jonction neuromusculaire, 
muscles 

Suivant le niveau de I'atteinte : 

- dyspnee, phrases raccourcies, pauses inadaptees, debit 
verbal reduit 

-voix rauque, faible, nasale; articulation imprecise 

- fasciculations, atrophie de la langue 

- reduction des mouvements des levres, de la langue, 
du voile du palais 

• Lesion bulbaire 

• Diphterie 

• Syndromes myastheniques 

riTEM 2633 . . . 

Hypo- 

kinetique 

Systeme extrapyramidal 

• Reduction de I'amplitude vocale et de I'accentuation 

• Voix monotone, rauque, voilee, faible parfois inaudible 

• Articulation imprecise 

• Debit variable : souvent accelere (tachylalie), pauses 
inappropriees 

Maladie de Parkinson 

riTEM 261 .i 

Hyper- 

kinetique 

Systeme extrapyramidal 

• Choree : 

- inspirations ou expirations soudaines : voix soufflante 

- pauses verbales 

- grande variability dans le temps 

• Dystonie : variable suivant le niveau de I'atteinte 
(faciale, linguale, laryngee, cervicale...) 

• Dyskinesies : 

- variations de ton et de rythme 

- dyspnee associee 

- degradations articulatoires brutales 

- voix rauque 

• Myoclonies : 

- tremblement de la voix et hypernasalite intermittents 

- pauses inappropriees 

• Tremblement essentiel : voix chevrotante 

Diverses causes de mouvements 
anormaux : titeivi 3223 

- Huntington 
-Wilson 

- traumatismes 
-AVC 

- toxiques 

- medicaments... 

Ataxique 

Cervelet 

ou voies cerebelleuses 

• Parole lente, brusque, explosive, scandee et irreguliere 

• Degradations articulatoires brutales 

• Ivresse aigue alcoolique 

• Atrophies cerebelleuses 

• AVC cerebelleux 

• SEP... riTEM 1253 

Mixte 

Atteinte disseminee 
du systeme nerveux 

Variables suivant les atteintes en cause 

• SEP, SLA riTEM 2653 

• Traumatismes craniens 

• Atrophies multisystematisees. . . 

riTEM 2613 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 

Aphasie aigue 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Trouble du langage en tant que code : 

► cause par une lesion cerebrale; 

► non du a une atteinte motrice ou sensorielle. 

EVALUATION 

► Medicale puis par une orthophoniste. A 

► Expression et comprehension orales et ecrites. 

► Modes de transposition. 

TYPES D'APHASIES 

► Aphasie de Broca : 

■ baisse de fluence verbale; 

■ troubles de la syntaxe; 

■ deformations et/ou manque du mot; 

■ mais comprehension preservee. 

► Aphasie de Wernicke : 

■ trouble de comprehension; 

■ paraphasies, notamment semantiques, voire lan- 
gage incomprehensible (jargonaphasie); 

■ anosognosie; 

■ mais fluence verbale normale. 

► Aphasie de conduction : 

■ trouble de repetition ; 

■ paraphasies phonemiques, conduites d'approche 
phonemiques; 

■ mais fluence verbale et comprehension normales. 

► Aphasie mixte : reduction de la fluence, troubles 
de comprehension et de repetition ± hypophonie. 

CAUSES 


► Aphasie globale : mutisme et non comprehen- 
sion des ordres simples. 

► Aphasie sous-corticale : manque de fluidity du 
langage, mots detournes, sans trouble de com- 
prehension ni de repetition. 

► Aphasie anomique : manque du mot isole. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Terrain : vasculaire, migraineux, epileptique, can- 
cereux... 

► Circonstances de survenue : traumatisme... 

► Mode d'installation : brutal, rapide, rapidement 
ou lentement progressif. 

► Signes associes : deficit neurologique, mouve- 
ment anormal, cephalee, fievre... 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Scanner ou IRM cerebral en urgence. A 

► Autres, suivant I'orientation : 

■ EEG : epilepsie; 

■ PL : si fievre (meningo-encephalite...) 




Progressif 



Rapidement 

Lentement 

Causes 

• AVC A (1 ,e cause) 

• Epilepsie 

• Aura migraineuse 

• Traumatisme cranien 

• Infections cerebrales : 

- abces : pyogene, toxoplasmose... 

- meningo-encephalite herpetique 

• Vascularites du 5NC : 

- primitives 

- systemiques : PAN, Wegener, Horton. . . 

- secondaires a des connectivites : LES, Sjogren. . . 

Demences : 

-Alzheimer, 

- demence semantique, 

- aphasie primaire progressive... 

Tumeurs cerebrales A 
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Troubles de la marche 
et de I'equilibre 


Objectif 


Diagnostic 


Troubles de la marche 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Interrogator : 

■ age; 

■ antecedents : neurologiques, rhumatologiques, 
cardiovasculaires, ophtalmologiques. . . 

■ prises medicamenteuses; 

■ description des troubles : 

• anciennete, 

• mode d'installation : brutal, progressif, 

• type : instability, vertige, faiblesse, raideur... 

• facteurs favorisants, 

• retentissement : chutes, marche sans aide, 
canne, deambulateur, tierce personne... 

• evolution : stability, degradation, amelioration... 

■ signes associes : paresthesies, douleurs... 

► Examen neurologique : 

■ etude de la marche : 

• yeux ouverts : demarrage, longueur des pas, 
hauteur des pieds, ballant des bras, boiterie, 
demi-tour, passage d'obstacle... 

• yeux ferities : deviation eventuelle; 

■ etude de I'equilibre : 

• evaluation vestibulaire, cerebelleuse, visuelle et 
de la sensibilite profonde, 

• evaluation de la stability apres poussee; 

■ examen neurologique general : 

• evaluation de la conscience, 

■ tonus, force motrice proximale et distale, 

• ROT, reflexes cutanes plantaires, 

• etude de la sensibility superficielle. 

► Examen general : 

■ osteoarticulaire, cardiovasculaire surtout; 

■ evaluation psychologique (peur de chuter); 

■ evaluation de la masse musculaire; 

■ recherche d'hypotension orthostatique : 

• decubitus 20 min, puis mesure de la TA, 

• passage en position debout, puis mesure de la 
TA apres 1, 5 puis 10 min, 

• hypotension orthostatique si i TA systolique de 
20 mmHg ou i TA diastolique de 10 mmHg. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Toujours orientes par la clinique. 

► Tres dependants de la cause (cf. ci-apres). 


CAUSES D'ANOMALIES DE LA MARCHE 

Essentiellement : osteo-articulaires, neurologiques, 
vasculaires. 

CAUSES OSTEO-ARTICULAIRES 

► Canal lombaire etroit et/ou retreci : titem 231.4 

■ claudication intermittente des Ml; 

■ fatigabilite et/ou rachialgies et/ou radiculalgies et/ 
ou paresthesies radiculaires des Ml; 

■ examen normal au repos ou ROT aboli(s) ou 
hypoesthesie; 

■ scanner du rachis lombaire : canal etroit (0 ante- 
roposterieur median < 10 mm). 

► Arthropathies, dysplasie de hanche, malfor- 
mations rachidiennes : radios de la region impli- 
quee. 

► Douleurs osteoarticulaires diverses. 

CAUSES NEUROLOGIQUES 

► Compression medullaire lente : r item 231.4 

■ claudication intermittente indolore des Ml : 

• a la marche, pas en bicyclette, 

• amelioree par un appui (caddie); 

■ fatigabilite et/ou deficit moteur des Ml et/ou trou- 
bles sphincteriens et/ou syndrome cordonal poste- 
rieur et/ou niveau sensitif du tronc et/ou Babinski 
parfois seulement a la marche; 

■ IRM du rachis : compression medullaire. 

► Syndromes parkinsoniens : t item 261.4 

■ signes : 

• station debout : position anteflechie, instability, 
tendance a la retropulsion, 

• marche : 

- demarrage difficile, pietinement, 

- petits pas, pieds peu leves, brusques accelera- 
tions, blocage devant les obstacles, 

- perte du balancement des bras, demi-tour ins- 
table et decompose, 

• signes majeurs : tremblement de repos, akinesie, 
hypertonie plastique, 

■ causes : maladie de Parkinson, atrophies multisys- 
tematisees et paralysie supranucleaire progressive, 
neuroleptiques. titem 177.4 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 

► Syndrome pyramidal : 

■ signes : 

• hypertonie spastique, marche en fauchant, 

• ± pied en varus equin, 

• signes majeurs : deficit moteur, ROT vifs, polyci- 
netiques et diffuses, Babinski... 

■ causes : riTEins 192 et 301.4 

• hemiplegie : IRM ou scanner cerebral, 

• paraparesie spastique : IRM medullaire. 

► Neuropathies peripheriques : titem 2654 

■ signes : steppage = pied tombant, flexion exage- 
ree de la jambe sur la cuisse; 

■ causes : atteinte du nerf fibulaire commun (ex- 
sciatique poplite externe) mecanique, mononeu- 
ropathies simple ou multiple, polyneuropathies; 

■ EMG ± biopsie neuromusculaire... 

► Deficit musculaire : 

■ signes : marche dandinante = inclinaison laterale 
du tronc du cote du membre portant; 

■ signes majeurs : deficit musculaire proximal 
± amyotrophie; 

■ CPK ± AAN, EMG, biopsie musculaire... 

■ causes d'atteintes musculaires. riTEms 192 et 3014 

► Apraxie de la marche : 

■ signes : 

• polygone de sustentation elargi, petits pas pre- 
cautionneux, bras ecartes, tendance a la retropul- 
sion, difficulty de demarrage et de demi-tour, 

• parfois astasie-abasie : 

- station debout instable avec tendance a la 
retropulsion, 

- marche impossible, sans deficit moteur ni syn- 
drome parkinsonien, 

• ± syndrome frontal ; 

■ scanner cerebral; 

■ causes : 

• etat lacunaire, titem 1334 

• hydrocephalie a pression normale, titem 634 

• troubles psychiatriques somatoformes. titem 2894 

► Troubles de I'equilibre : cf. ci-contre. 

CAUSES VASCULAIRES 

► Arteriopathie obliterante des membres infe- 
rieurs : 

■ claudication intermittente douloureuse des Ml; 

riTEM 1314 

■ pouls abolis, souffles arteriels; 

■ echo-Doppler arteriel des Ml. 

AUTRES CAUSES 

► Toutes causes de douleurs. 

► Troubles psychiatriques somatoformes et 

phobiqueS r ITEMS 289 ET 2864. 


Troubles de I'equilibre 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE ET EXAMENS 
COMPLEMENTAIRES 

Cf. « troubles de la marches p. Ill . 

CAUSES DE TROUBLES DE L'EQUILIBRE 

TOXIQUES ET MEDICAMENTS 

► Intoxication ethylique aigue ou chronique. 

► Medicaments : A 

■ antiepileptiques; 

■ hypnotiques, anxiolytiques, antidepresseurs; 

■ hypoglycemiants oraux, insuline : glycemie capil- 
laire; 

■ antihypertenseurs. 

HYPOTENSION ORTHOSTATIQUE 

► NB : vus sa frequence et son caractere souvent 
asymptomatique, ne pas omettre de rechercher 
d'autres causes. 

► Diagnostic : 

■ modalites de recherche : cf. p. Ill ; 

■ J' TA^b^ de 20 mmHg ou i TA diastofiqU e de 
10 mmHg entre decubitus et orthostatisme. 

► Principales causes, suivant I'adaptation de la FC 
a la chute tensionnelle : 

■ T FC > 15/min : 

• medicaments A : antihypertenseurs, antiparkin- 
soniens, antidepresseurs, neuroleptiques, phe- 
nobarbital, 

• hypovolemie : deshydratation, varices... 

• endocrinopathies : dysthyroidies, pheochromo- 
cytome, insuffisance surrenale, 

• jeune, gastrectomie, syndrome carcinoide, 

• avitaminose B1, hypokaliemie, 

• cardiopathies RA, myocardite, pericardite 
constrictive, 

■ FC stable ou T FC < 1 5/min : 

• neuropathie diabetique ou alcoolique, 

• age avance, periode postprandiale, 

• cancers, hepatopathies chroniques, Biermer, 

• maladies systemiques : amyloses, RCH, PR, LES, 
sclerodermie, porphyrie, 

• maladies purement neurologiques : 

- AVC, Parkinson, atrophies multisystemati- 
sees (ex-Shy-Drager), syndrome de Bradbury- 
Eggleston (dysautonomie pure degenerative), 

- Guillain-Barre, sympathectomies, 

- tumeurs cerebrales, hydrocephalie, syringobul- 
bie/myelie, section medullaire, myelites trans- 
verses... 

• saturnisme, poisons du fuseau, 

• infections : virus (EBV, VIH...), botulisme, teta- 
nos, tabes, lepre, trypanosomiase. 
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ATAXIE PROPRIOCEPTIVE 

► Signes : 

■ marche talonnante; 

■ signe de Romberg positif; 

■ troubles du sens de position des articulations, incoor- 
dination aux epreuves doigt-nez et talon-genou. 

► Explorations : 

■ orientees par la clinique; 

■ en cas d'orientation peripherique : titems 122 et 

2654; 

■ en cas d'orientation centrale : 

• IRM medullaire et/ou cerebrale, 

• vitamine B 12 , TPHA, VDRL, PL ± VDRL dans le 
LCS... 

► Causes : 

■ peripheriques : polyneuropathies titem 265 . 4 , poly- 
radiculonevrites titem 1224, ganglionopathies; 

■ centrales : compression medullaire titem 2314, 
tabes riTEM 954, carence en vitamine B 12 

riTEM 2974, SEP. riTEM 1254 


TROUBLES DE LA MARCHE ET DE L'EQUILIBRE 

ATAXIE CEREBELLEUSE 

► Signes : 

■ syndrome cerebelleux statique : 

• station debout instable : danse des tendons, 
Romberg negatif, 

• marche pseudo-ebrieuse = polygone de susten- 
tation elargi, pas brefs et irreguliers, 

• dysarthrie, voix scandee; 

■ ± syndrome cerebelleux cinetique : dysmetrie, 
hypermetrie, asynergie, adiadococinesie, dyschro- 
nometrie, hypotonie. 

► Exploration : IRM cerebelleuse, PL + Ac anti-Hu, 
Yo, CV2, dosage de vitamine E... 

► Causes : 

■ lesions cerebelleuses ou du tronc basillaire : AVC 

riTEM 1334, SEP riTEM 1254, tumeur riTEM 1464, 

maladies degeneratives, 

■ paraneoplasiques : cancer du poumon a peti- 
tes cellules (AC anti-Hu, AC anti-CV2), cancer 
de I'ovaire ou du sein (AC anti-Yo), thymone (AC 
anti-CV2), 

■ toxiques : alcool, lithium, 

■ medicaments benzodiazepines, ciclosporine, 
antiepileptique, clomifene a forte dose. 

ATAXIE VESTIBULAIRE 

► Signes : 

■ deviation du corps et des index, aggravee a la fer- 
meture des yeux; 

■ marche en etoile; 

■ ± vertiges, ± nystagmus, ± troubles auditifs. 

► Explorations et causes, t items 3444 
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Cataracte 


Objectifs Diagnostic et consequences, traitement, prevention 


Definitions : 

► cataracte = opacification du cristallin; 

► cristallin : 

■ lentille biconvexe, transparente, avasculaire, de 
20 dioptries, 

■ constitution : noyau, entoure du cortex, envelop- 
pes par une capsule anterieure et posterieure. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

Diagnostic = clinique. 

► Signes fonctionnels : 

■ baisse d'acuite visuelle progressive (cataracte 
nucleaire et/ou corticale), ou relativement rapide 
(cataracte sous-capsulaire posterieure); 

■ photophobie : gene a la lumiere, liee a la diffrac- 
tion lumineuse par les opacites; 

■ BAV de loin et amelioration de I'AV de pres 
(myopie d'indice des cataractes nucleates); 

■ parfois : 

• dyschromatopsie bleu-jaune, 

• diplopie monoculaire. titem 304.4 

► Examen physique : 

■ baisse d'acuite visuelle; 

■ myopie d'indice le plus souvent; 

■ parfois : 

• strabisme (cataracte evoluee et cataracte de 
I'enfant), 

• leucocorie : pupille blanche (cataracte evoluee 
ou de I'enfant), 

• nystagmus (enfant), 

• autres anomalies ophtalmologiques (syndromes 
polymalformatifs de I'enfant) : microphtalmie, 
aniridie, colobome, microcornee, etc. 

► Examen a la lampe a fente : 

■ cristallin opacifie A partiellement ou totalement; 

■ topographie des opacites : nucleaire, corticale, 
sous-capsulaire posterieure... 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Autres causes de baisse progressive de I'AV. 

riTEM 2934 

► Autres causes de leucocorie : 

■ retinoblastome; 

■ fibroplasie retrolentale; 

■ persistance du vitre primitif; 

■ decollement de retine. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

Indications du bilan etiologique : 

► rares, car le plus souvent senile et/ou diabetique; 

► sujet jeune (surtout unilaterale : recherche de 
corps etranger); 

► point d'appel : 

■ a I'interrogatoire : antecedents oculaires et gene- 
raux, prises medicamenteuses; 

■ a I'examen ophtalmologique. 

ADULTE 

► Cataracte senile : 

■ 1 re cause : 95% des cataractes de I'adulte; 

■ sujet age : 50% des plus de 60 ans; 

■ bilaterale, souvent asymetrique. 

► Cataracte traumatique : 

■ souvent : unilaterale, sujet jeune; 

■ traumatisme inconstamment retrouve; 

■ causes : 

• corps etranger intra-oculaire : 

- recherche par radiographie, scanner et/ou 
echographie orbitaire, 

- en fer -> cataracte couleur rouille (siderose), 

- en cuivre — > cataracte verdatre avec un anneau 
de Kayser-Fleisher (chalcose), 

- vegetal, en verre... 

• chirurgie oculaire (chirurgie du glaucome et 
vitreoretinienne), 

• contusion oculaire et plaie perforante, 

• chaleur (cataracte du verrier), 

• electrocution, radiations ionisantes. 

► Cataracte metabolique : 

■ diabete titem 2334 : cataracte sous-capsulaire 
posterieure; 

■ hypoparathyroidie, hypothyroidie, IRC, hypertrigly- 
ceridemie, scorbut. 

► Affections oculaires chroniques : 

■ myopie forte; 

■ uveite anterieure ou posterieure; 

■ heterochromie de Fuchs : hypochromie irienne 
+ uveite anterieure + cataracte; 

■ decollement de retine ancien non traite; 

■ tumeur intra-oculaire : melanome choroidien... 

■ retinopathies pigmentaires. 

► latrogenie : 

■ corticotherapie prolongee (locale ou generale) : 
cataracte sous-capsulaire posterieure; 

■ phenothiazines, spironolactone, amiodarone, 
deferoxamine, tamoxifene; 

■ radiotherapie. 


OPHTALMOLOGIE 





OPHTALMO LOG IE 


784 


PARTI E 1 
MODULE 5 


ITEM 58 


VIEILLISSEMENT 


► Autres pathologies : 

■ atopie; 

■ myotonie de Steinert; 

■ trisomie 21 . 

ENFANT : rare 

► Cataractes congenitales : 

■ embryopathies infectieuses : rubeole, toxoplas- 
mose, CMV riTEM 20 ^; 

■ cataracte hereditaire : 

• 25 % des cas, 

• souvent transmission autosomique dominante; 

■ syndromes malformatifs hereditaires : 

• syndrome d'Alport titem 3is> : hematurie reci- 
divante, surdite de perception ± cataracte, 

• maladie des epiphyses ponctuees : chondro- 
dysplasie asymetrique donnant des calcifica- 
tions epiphysaires, une asymetrie de longueur 
des membres, a risque d'instabilite rachidienne, 
± malformations cardiaques ± cataracte, 

• syndrome de Lowe : cataracte + retard psy- 
chomoteur, hypotonie, epilepsie, tubulopathie, 
transmission recessive liee a I'X, 

• syndrome de Jules-Frangois : nanisme harmo- 
nieux, dysmorphie cranio-faciale, hypotrichose, 
microphtalmie, cataracte; 

■ galactosemie : deficit enzymatique autosomique 
dominant, se manifestant des la naissance par 
I'association de lethargie, vomissements, ictere, 
cedemes et hepatomegalie. Cataracte nucleaire 
quelques semaines plus tard. 

► Cataractes infantiles non congenitales : 

■ trisomie 21 ; titem 31 a 

■ prematurite; 

■ oxygenotherapie intensive; 

■ traumatisme oculaire; 

■ uveite... 

■ syndrome hyperferritinemie-cataracte. 


CONSEQUENCES 


BAISSE D'ACUITE VISUELLE GENANTE 

► Risque de cecite. 

► Perte d'autonomie, notamment chez le sujet 

age : r item goj 

■ risque de chute; 

■ depression. 

► Interdiction de conduite automobile : 

■ si AV < 5/10 pour le meilleur ceil; 

■ evaluation obligatoire de I'AV tous les 2 ans des 
75 ans. 

AMBLYOPIE 

► Terrain : enfant < 4 ans (debut jamais > 7 ans). 

► Facteurs de risque : cataracte unilateral et/ou 
bilaterale asymetrique et/ou obturante. 

► Mecanisme : affection corticale se traduisant par 
une AV reduite, secondairement a une deprivation 
visuelle : 


■ competition entre les informations visuelles prove- 
nant de chaque ceil; 

■ developpement preferentiel de la vision d'un ceil; 

■ associee tardivement a : strabisme, nystagmus. 

► Prevention : diagnostic et traitement precoces de 
la cataracte. 

► Traitement : reeducation (seulement possible 
avant 7 ans). 

COMPLICATIONS 

DES CATARACTES HYPERMURES 

► Glaucome aigu par fermeture de I'angle : 

riTEM 212 A 

■ sur un ceil de petite taille; 

■ par augmentation de la taille du cristallin (cristal- 
lin intumescent). 

► Uveite aigue phakoantigenique : titem 212^ 

■ reaction contre des antigenes cristalliniens relar- 
gues dans la chambre anterieure; 

■ possible en cas de cataracte tres avancee. 

► Glaucome phacolytique : secondaire a une obs- 
truction du trabeculum par les proteines cristalli- 
niennes. 

► Subluxation et luxation du cristallin. 


TRAITEMENT 


PRINCIPE 

► Ablation du cristallin + correction de I'aphakie. 

► En une seule intervention chirurgicale. 

► Sous anesthesie locale, locoregionale, voire gene- 
rale (enfant...). 

► Habituellement en ambulatoire. 

INDICATIONS 

► Adulte : gene fonctionnelle, AV < 5/10 corrigee. 

► Nourrisson : 

■ en cas de cataracte unilateral ou asymetrique ou 
obturante : intervention precoce pour eviter I'am- 
blyopie (au mieux avant 17 semaines); 

■ en cas de cataracte bilaterale symetrique : attente 
possible, afin de limiter les risques de I'anesthe- 
sie generale. 

BILAN PREOPERATOIRE 

► Consultation pre-anesthesie. 

► Recherche d'autres causes de BAV : 

■ glaucome; 

■ anomalie de la retine : DMLA, DR... (FO, et si 
cataracte masquant le FO : echographie B). 

► Biometrie oculaire : 

■ mesure du globe oculaire par echographie; 

■ calcul de la puissance de I'implant intra-oculaire. 
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CATARACTE 


► Information du patient : 

■ modalites du traitement chirurgical; 

■ resultats fonctionnels habituels : 

• excellente recuperation dans 90% des cas, 

• des le lendemain ou dans les jours suivants; 

■ complications potentielles : 

• endophtalmie : infection intra-oculaire (1 %o), 
risque de cecite ou d'enucleation, 

• oedeme maculaire (1 %) avec BAV, 

• decollement de la retine (2%) : necessity de 
reintervention, 

• cedeme corneen, 

• uveite, 

• luxation du cristallin dans le vitre, 

• hypo- ou hypertonie oculaire, 

• hemorragie expulsive : rare, risque de cecite, 

• possibility d'opacification de ia capsule posterieure 
laissee en place apres extraction extracapsulaire : 
a la limite des complications, traitee par ouverture 
centrale de la capsule posterieure par laser. 

ABLATION DU CRISTALLIN 

Trois methodes d'extraction : 

► Extraction extracapsulaire A : 

■ incision de la capsule anterieure (3 mm); 

■ phakoemulsification : destruction du cristallin par 
ultrasons; 

■ aspiration du cristallin laissant la capsule poste- 
rieure en place. 

► Broutage = phakophagie : 

■ aspiration du cristallin a I'aide d'un vitreotome; 

■ utilisee chez le nourrisson (cristallin mou). 

► Extraction intracapsulaire : 

■ extraction du cristallin entier; 

■ quasi abandonnee en France. 


CORRECTION DE L'APHAKIE 

► Pose d'implant cristallinien A : 

■ soit dans la chambre posterieure : 

• dans le sac capsulaire, 

• indique sauf en cas de capsule posterieure 
extraite ou rompue, 

• possible seulement en cas de capsule posterieure 
preservee (extraction extracapsulaire); 

■ soit dans la chambre anterieure : 

• appuye dans I'angle iridocorneen, 

• indications restreintes : capsule posterieure 
extraite ou rompue. 

► Autres : lentilles et verres correcteurs : possibles, 
contraignants, peu utilises. 

TRAITEMENTS ASSOCIES 

► Collyres : 

■ anti-inflammatoire et antibiotiques; 

■ pendant 1 mois. 

► Chez le nourrisson : occlusion intermittente de 
I'oeil sain pour lutter contre I'amblyopie. 

SURVEILLANCE 

Consultation ophtalmologique : 

► systematique a 1 semaine puis 1 mois; 

► en urgence si douleur ou BAV. 


PREVENTION 


► Traitement des causes de cataracte secon- 
daire. 

► Pas de preuve d'efficacite des traitements 
preventifs « specif iques» (vitamines...). 


OPHTALMOLOGIE 
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Anomalies de la vision 
d'apparition brutale 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


► Principales urgences diagnostiques et thera- 
peutiques : 

■ glaucome aigu par fermeture de I'angle; 

■ maladie de Horton (ou suspicion de -); 

■ endophtalmie; 

■ plaie du globe oculaire. 

► Diagnostic : guide essentiellement par la clinique. 

Orientation diagnostique 

Cf. p. 801 riTEM 293.4 

Diplopie riTEM 304^ 

Anomalie du champ 

visuel riTEM 293 A 


Baisse de I'acuite visuelle 


BAV AVEC CEIL ROUGE OU DOULOUREUX 


► Evocatrice d'une pathologie du segment 
anterieur. 

► Principales causes : titem 212.4 

■ traumatisme A; 

■ glaucome aigu par fermeture de I'angle A; 

■ glaucome neovasculaire; 

■ keratite; 

■ uveite anterieure aigue; 

■ endophtalmie A : infection des tuniques oculaires. 


BAV AVEC CEIL BLANC ET INDOLORE 


CAS PARTICULAR DE LA BAV BRUTALE 
TRANSITOIRE 

Definition : BAV entierement regressive en moins 
de 24 h (habituellement < 1 h). 

CAUSES LES PLUS FREQUENTES 

► Migraine ophtalmique : 

■ amaurose transitoire ou scotome scintillant ou HLH; 

■ phosphenes, photopsies, metamorphopsies, 
micropsie, macropsie; 

■ durant 10 a 60 min; 

■ habituellement suivie de cephalees. 

► Accident ischemique transitoire A : 

■ cecite monoculaire transitoire : BAV brutale, totale 
ou partielle; 

■ durant habituellement quelques secondes ou minu- 
tes; 

■ examen ophtalmologique : normal ou emboles 
visibles; 

■ prise en charge : celle d'un AIT. titem 133.4 

► Insuffisance vertebro-basilaire : BAV bilaterale, 
durant habituellement quelques minutes. 

AUTRES CAUSES 

► Horton. A 

► Menace d'OVCR 

► Glaucome. 

► Hypertension intracranienne : 

■ BAV souvent bilaterale, de quelques secondes; 

■ FO : cedeme papillaire (papille optique a bords 
flous). 

► Troubles hemodynamiques : 

■ changement brusque de pression arterielle; 

■ occlusion carotidienne. 
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ANOMALIES DE LA VISION D'APPARITION BRUTALE 


OCCLUSION DE LA VEINE CENTRALE 
DE LA RETINE (OVCR) A 


Formes d'OVCR* 

Bien perfusee 

Non perfusee 

Ancienne denomination 

Gdemateuse 

Ischemique 

Clinique 

BAV brutale 

Volontiers moderee 

Importante 

Fond d'oeil 

Veines dilatees et tortueuses 
CEdeme papilloretinien 

Flemorragies retiniennes disseminees. Nodules cotonneux 

Flemorragies superficielles 
Nodules cotonneux rares 
Peu de zones ischemiques 

Flemorragies en placards 
Nodules cotonneux frequents 
Zones ischemiques nombreuses et etendues 
Arteres greles 

Angiographie retinienne 
a la fluoresceine 

Retard de remplissage 

Veineux 

Arteriel et veineux 

Flemorragies 

En flammeches 

Ponctuees diffuses, parfois en nappe 

Perfusion 

Gros troncs veineux dilates avec diffusion 
du colorant a travers les parois 
Lit capillaire dilate, trap bien visible 

Territoires ischemiques etendus 

ddeme retinien 

Diffus important, 

avec oedeme maculaire cystoide 

Modere 

Nodules cotonneux 

Peu nombreux 

Nombreux 

Bilan etiologique 

- FDR CV : glycemie, cholesterolemie, HTA, tabagisme 

- Arteriosderose : ECG, echo-Doppler des troncs supra-aortiques, echographie cardiaque 

- Hemopathie : NFS, EPS 

- Maladies systemiques (LES, PAN, sarcoidose, Behget...) : VS, CRP, AAN, interrogatoire... 

- Thrombophilie veineuse (si sujet jeune) : anticoagulant circulant, anticardiolipine, anti-p 2 gpl, 
hyperhomocysteinemie, deficit en proteines C, S, antithrombine, mutation du gene 

de la prothrombine, resistance a la proteine C activee (si presente, recherche de mutation 
Leiden du facteur V), VIII > 150% 

Traitement urgent A 

-Traitement de la cause A et/ou des FDR CV 
-Abaissement de la PIO : collyre p-bloquant... 

- ± Hemodilution : si OVCR recente (< 6 sem) du sujet jeune 

± Corticoide retard en injection intravitreenne : 
si cedeme maculaire rebelle 

± Laser argon : si territoires ischemiques 
prouves par angiographie 


* Formes d'OVCR : existence de formes mixtes et de passage d'une forme bien perfusee a une forme non perfusee, motivant une surveillance 
angiographique toutes les 6 semaines. 


OCCLUSION DE L'ARTERE CENTRALE 
DE LA RETINE (OACR) A 

DIAGNOSTIC 

► Clinique : 

■ BAV severe et brutale; 

■ mydriase areflexique; 

■ FO : 

• arteres greles, courant granuleux arteriel, 

• veines fines, 

• retine pale, ischemique et oedematiee, 

• macula rouge cerise. 

► Examens complementaires : ne devant pas 
retarder le traitement 

■ angiographie a la fluoresceine : 

• T temps bras-retine et temps arterioveineux, 

• reseau arteriel a aspect d'«arbre mort», 

• parfois emboles; 


■ bilan etiologique : 

• maladie de Horton : A riTEM 119 .i 

- VS et CRP en urgence si age > 50 ans, A 

- puis si syndrome inflammatoire : corticothera- 
pie en urgence, puis biopsie d'artere tempo- 
rale des que possible, 

• FDR CV : glycemie, cholesterolemie, 

• maladie emboligene : ECG, echocardiographie, 
echo-Doppler des troncs supra-aortiques, 

• thrombophilie arterielle : anticoagulant circulant, 
anticardiolipine, anti-(3 2 gpl, hyperhomocysteinemie. 


TRAITEMENT 

Urgent A mais decevant. 

► Mesures locales : 

■ position de Trendelenburg; 

■ massage oculaire : destine a mobiliser un embole. 


OPHTALMOLOGIE 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


► Traitements generaux : 

■ traitement de la cause et/ou des FDR : 

• suspicion de Horton : corticotherapie en urgence, 

A 

• prise en charge des FDR CV, 

• stenose carotidienne : antiagregant plaquettaire, 
discussion d'endarteriectomie... 

• fibrillation auriculaire : anticoagulant... 

■ acetazolamide = Diamox ou mannitol : destines a 
reduire la PIO pour favoriser la perfusion oculaire; 

■ vasodilatateurs IV; 

■ antithrombotiques, discutes au cas par cas : 

• fibrinolyse en cas d'OACR < 6 h, 

• anticoagulation efficace : si embolie cardiaque... 

• aspirine a dose antiagregante : en cas de cause 
atheromateuse, surtout comme prevention 
secondaire. 

SURVEILLANCE 

► AV, PIO, LAF, FO. 

► Surveillance d'un eventuel antithrombotique. 

RUPTURE DE NEOVAISSEAUX 
MACULAIRES SOUS-RETINIENS 

DIAGNOSTIC 

► FO : decollement sereux retinien, hemorragies 
sous-retiniennes et exsudats secs. 

► Recherche d'une cause : 

■ degenerescence maculaire liee a I'age; 

■ myopie forte, choroidite... 

■ idiopathique. 

TRAITEMENT 

► Indication : BAV severe. 

► Moyens : suivant la cause et le siege : 

■ laser krypton ; 

■ phototherapie dynamique; 

■ anti-VEGF en injection intravitreenne (Avastin, 
Lucentis, Macugen). 

NEUROPATHIE OPTIQUE ISCHEMIQUE 
ANTERIEURE AIGUE (NOIAA) A 

Definition : ischemie aigue de la tete du nerf opti- 
que par obstruction d'une artere ciliaire posterieure. 

DIAGNOSTIC 

► Clinique : 

■ BAV brutale unilateral : 

• voile noir souvent altitudinal, 

• severe dans la forme arteritique (Horton), 

• moderee ou grave dans la forme non arteritique; 

■ FO : 

• papille pale et oedematiee, 

• hemorragies peripapillaires. 


► Examens complementaires : 

■ bilan etiologique : 

- maladie de Horton A (NOIAA arteritique) : VS 
et CRP en urgence si age > 50 ans A, puis si 
syndrome inflammatoire, biopsie d'artere tem- 
porale (ne devant pas retarder la corticothera- 
pie), riTEM VISA 

- atherosclerose A (NOIAA non arteritique) : 
cholesterol, glycemie, 

■ angiographie a la fluoresceine : 

- hypofluorescence papillaire, 

- ischemie choroidienne : massive dans la forme 
arteritique, limitee dans la forme non arteriti- 
que; 

■ champ visuel : deficit altitudinal (le plus souvent 
inferieur). 

TRAITEMENT 

Celui de la cause : 

► Florton : corticotherapie en urgence des suspi- 
cion; A 

► NOIAA non arteritique : correction des FDR CV 

+ aspirine. 

NEUROPATHIE OPTIQUE 
INFLAMMATOIRE 

(NOI, suivant la topographie : papillite ou NORB) 

DIAGNOSTIC 

► Clinique : 

■ adulte jeune, 2/c? = 3/1 ; 

■ BAV brutale ou rapide, unilateral, avec scotome 
central ; 

■ ± douleur a la mobilisation du globe; 

■ FO : normal (NORB) ou cedeme papillaire (papillite) 
puis paleur papillaire. 

► Examens complementaires : 

■ champ visuel : scotome central ou caeco-central ; 

■ vision des couleurs : dyschromatopsie rouge-vert; 

■ IRM orbitaire : hypersignal du nerf optique; 

■ autres : suivant la cause suspectee. 

► Causes : 

■ demyelinisantes : SEP A, neuromyelite optique 
de Devic; 

■ inflammatoires : sarcoidose, PAN, LES, post-vac- 
cinale; 

■ infectieuses : toxoplasmose, Lyme, syphilis, tuber- 
culose, VIH, mycoses; 

■ idiopathique. 

TRAITEMENT 

► Celui de la cause. 

► Exemple : SEP -> bolus de methylprednisolone. 
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ANOMALIES DE LA VISION D'APPARITION BRUTALE 


NEUROPATHIE OPTIQUE HEREDITAIRE 
DE LEBER 

DIAGNOSTIC 

► Clinique : 

■ terrain : <$ 20-35 ans, antecedents familiaux de 
neuropathie optique; 

■ BAV brutale ou progressive, unilateral puis bila- 
terale; 

■ FO : papille hyperhemiee; 

■ champ visuel : scotome central profond et large. 

TRAITEMENT 

Aucun, conseil genetique. 

HEMORRAGIE INTRAVITREENNE 

DIAGNOSTIC 

► Clinique : 

■ BAV ± precedee de myodesopsies ou d'impres- 
sion de « pluie de suie»; 

■ FO bilateral : 

• diagnostic positif, 

• recherche d'une cause : notamment par examen 
de I'oeil adelphe. 

► Echographie oculaire en urgence A : 

■ systematique en cas d'hemorragie importante 
empechant le FO; 

■ recherche d'un decollement de retine. 

► Causes : 

■ decollement ou dechirure retinienne; A 

■ neovaisseaux retiniens A : diabete, OVCR ische- 
mique, drepanocytose; 

■ traumatisme ou chirurgie oculaire; 

■ decollement posterieur du vitre; 

■ idiopathique. 

TRAITEMENT 

► Etiologique avant tout. 

► Vitrectomie a 3 mois en cas de persistance. 

HYALITE 

Definition : inflammation du vitre. 

DIAGNOSTIC 

► Clinique : 

■ BAV plus souvent progressive que brutale; 

■ FO : Tyndall posterieur (perte de transparence du 
vitre). 

► Causes : 

■ infectieuses : toxoplasmose, syphilis, herpes, can- 
didose, toxocarose, tuberculose; 

■ inflammatoires sarcoidose, Birdshot, Vogt- 
Koyanagi-Flarada (uveite posterieure, surdite de 
perception, meningite lymphocytaire, poliose). 

TRAITEMENT : etiologique. 


DECOLLEMENT DE RETINE 
RHEGMATOGENE (DR) 

Definition : decollement de retine par du liquide du 
vitre passant par une dechirure retinienne. 

DIAGNOSTIC : clinique 

► Facteurs de risque : 

■ antecedents personnels ou familiaux de DR; 

■ dehiscences, dechirure ou trous retiniens; 

■ zone de traction vitreoretinienne; 

■ myopie, traumatisme oculaire. 

► Examen ophtalmologique : 

■ prodromes frequents : myodesopsies, phosphenes; 

■ voile noir amputant le champ visuel; 

■ BAV en cas d'atteinte de la macula; 

■ FO : diagnostic positif : 

• retine grisatre et soulevee, 

• lesions predisposantes (cf. ci-dessus), 

• etat du vitre : hemorragie, decollement poste- 
rieur, proliferation. 

TRAITEMENT 

► Urgence fonctionnelle. A 

► Hospitalisation en ophtalmologie. 

► Information du patient. 

► Chirurgie systematique A, 2 modalites pour 
fermer la dechirure : 

■ cryoapplication + indentation episclerale en regard 
des dechirures : si FO visible en preoperatoire; 

■ vitrectomie + endolaser autour des dechirures 
+ tamponnement interne par gaz ou silicone si : 

• FO non visible en preoperatoire (hemorragie 
intravitreenne), 

• dechirure geante ou du pole posterieur, 

• proliferation vitreoretinienne. 

► Surveillance : AV, PIO, FO. 

► Traitement preventif : 

■ a privilegier; 

■ surveillance annuelle des patients a risque; 

■ information des patients : prodromes; 

■ technique : photocoagulation retinienne autour 
des zones de fragility. 


OPHTALMOLOGIE 
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CEil rouge et/ou douloureux 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


EXAMEN CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ antecedents : 

• chirurgie ou traumatisme oculaire, 

• maladie ophtalmologique (herpes, myopie, glau- 
come...), 

• maladie generale : spondylarthropathie, Sjogren, 
sarcoidose... 

• usage de lentilles de contact; 

■ signes : douleur, BAV, secretions... 

► Examen somatique : 

■ acuite visuelle : de loin, de pres; 

■ rougeur : siege, aspect; 

■ examen a la lampe a fente (segment anterieur) : 

• conjonctive : hyperhemie ± cercle perikeratique, 

• cornee : oedeme, ulceration mise en evidence 
par la fluoresceine, 

• chambre anterieure : profondeur, calme ou 
Tyndall, 

• pupille : myosis, mydriase, reactivite; 

■ tonometrie : evaluation du tonus oculaire (eviter 
en cas de plaie perforante de I'ceil); 

■ examen du segment posterieur : 

• souvent normal dans ce contexte, 

• ne pas dilater avant FO en cas de suspicion de 
glaucome par fermeture de I'angle. 


CEil rouge et/ou douloureux : principaux diagnostics 




Couleur 



Blanc 

Rouge 


Absente 

- 

Conjonctivite 

Hemorragie 

sous-conjonctivale 

Pterygion 

Douleur 

Presente 

Insuffisance lacrymale 
Keratalgie 
post-traumatique 
Poussee HPIO sur GCAO 
Tumeur oculaire 
NORB de SEP 
Troubles de la refraction* 
Troubles 

de I'accommodation- 
convergence* 

Keratite 

Fpisclerite 

Sclerite 

Glaucome aigu 
Uveite anterieure 
Endophtalmie 
Glaucome 
neovasculaire 

L 

J 

Traumatisme oculaire 


* Troubles de la refraction et de I'accommodation-convergence : 
plutot gene oculaire et cephalees que vraie douleur oculaire. 


CEil rouge non traumatique 


Maladies 

Douleur 

Rougeur 

Cercle 

perikeratique 

Acuite 

visuelle 

CEdeme 

corneen 

Test 
a la 

fluoresceine 

Tyndall 
de la 
chambre 
anterieure 

Pupille 

Tonus 

oculaire 

Conjonctivite 

- 

Diffuse 

- 

N 

- 

- 

- 

N 

N 

Hemorragie 

sous- 

conjonctivale 

- 

Nappe 

- 

N 

- 

- 

- 

N 

N 

Sclerite 

+++ 

Diffuse 

ou 

localisee 

- 

N ou 4 

- 

- 

- OU + 

N 

N 

Keratite 

+++ 

Diffuse 

+++ 

4- 

+++ 

+ 

+ 

N 

N 

GFA 

+++ 

Diffuse 

+++ 


+++ 

- 

- 

Semi- 

mydriase 

areactive 

TTT 

Uveite 

+ + 

Diffuse 

+++ 

4- 

- ou + 

- 

+++ 

Myosis 

N ou 4 
ou T 
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CEIL ROUGE ET/OU DOULOUREUX 


CEil rouge 
non douloureux 

Cf. tableau p. 790. 


DIAGNOSTIC 


CONJOIN! CTIVITE 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Interrogatoire : 

■ cils colles par des secretions le matin; 

■ sensation de grains de sable, larmoiement; 

■ sans douleur, ni BAV; 

■ notion de contage. 

► Examen a la lampe a fente : 

■ hyperhemie conjonctivale diffuse; 

■ normalite des autres structures : cornee, chambre 
anterieure, iris, tonus. 

► Examens complementaires : prelevements uti- 
les dans certains cas : 

■ neonatale : recherche de gonocoque; 

■ rebelles ou trainants : recherche de Chlamydia... 

■ lentilles : recherche d'amibes et culture systema- 
tique. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Causes bacteriennes : 

■ diagnostic clinique : secretions purulentes; 

■ germes classiques : staphylocoques, streptoco- 
ques, Haemophilus; 

■ cas particulier du Chlamydia trachomatis : 

• syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter : urethrite, 
conjonctivite ou iridocyclite, arthrite titem 2822 , 

• trachome (rare en France) : conjonctivite puis 
neovacularisation corneenne, fibrose tarsienne 
avec trichiasis et entropion, causant des ulcera- 
tions corneennes recidivantes; 

■ conjonctivites trainantes; 

■ diagnostic par examen bacteriologique de cellules 
conjonctivales : inclusions intracellulaires; 

■ transmission : genitale, manuelle, ou par I'eau des 
piscines. 

► Causes virales : 

■ caracteres evocateurs : 

• follicules conjonctivaux (hyperplasie lymphoide), 

• bilateralite, epidemie, pharyngite, exantheme, 
febricule, 

• adenopathies pretragiennes douloureuses; 

■ adenovirus > rougeole, rubeole, grippe, EBV, 
zona, herpes... 

► Conjonctivites allergiques : 

■ terrain atopique; 

■ facteurs declenchants : pollen, poussiere; 

■ caracteres evocateurs : 

• recidives surtout saisonnieres, 

• prurit, bilateralite, chemosis (oedeme conjonctival), 

• absence d'adenopathie. 


HEMORRAGIE SOUS-CONJONCTIVALE 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Interrogatoire : absence de douleur, BAV, photo- 
phobie et de larmoiement. 

► Examen a la lampe a fente : 

■ rougeur en nappe d'une zone de la conjonctive, 
habituellement unilateral; 

■ sang sous la conjonctive; 

■ examen souvent normal par ailleurs. 

► FO : recherche d'hemorragie, de signes de d'HTA 
severe. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Aucune cause; le plus souvent : « fragility vascu- 
laire». 

► Parfois : HTA, diabete, trouble de I'hemostase. 

TRAITEMENT 

Aucun : resorption spontanee en 1 0— 1 5 j. 

PTERYGION 

► Tumeur benigne fibro-elastique : 

■ se developpant aux depens de la conjonctive; 

■ sous forme d'une membrane triangulaire a som- 
met vers la cornee, souvent bilaterale. 

► CEil rouge : sur une zone triangulaire, habituel- 
lement nasale, dans I'aire de la fente palpebrale, 
sans BAV (sauf couverture de la pupille). 

► Facteurs favorisants : soleil, poussiere, vent. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Aucune, sauf origine traumatique (cf. p. 795). 

CEil douloureux 
et non rouge 


DOULEUR BILATERALE 


INSUFFISANCE LACRYMALE 

► Signes fonctionnels : 

■ gene, picotements, voire douleur; 

■ surtout matinaux, a I'ouverture palpebrale lors du 
reveil ; 

■ majores par : vent, atmosphere seche. 

► Examen ophtalmologique : 

■ syndrome sec : test de Schirmer positif, temps de rup- 
ture du film lacrymal (= BUT = break up time) court; 

■ absence d'autre cause de douleur oculaire; 

■ recherche de complication : keratite seche... 

► Causes : 

■ involution senile des glandes lacrymales; 

■ Gougerot-Sjogren r item ii 6 >, sarcoidose 
riTEM 124.2, amylose; 

■ medicaments : atropiniques; 

■ radiotherapie, lymphome, reaction du greffon contre 
I'hote. 

► Test therapeutique : substitution lacrymale. 


OPHTALMOLOGIE 
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TROUBLES DE LA REFRACTION titem 287 j 

► Signes fonctionnels : 

■ cephalees frontales ± picotements oculaires; 

■ rythmees par les efforts visuels; 

■ en fait, plutot gene ou fatigue oculaire que tran- 
che douleur. 

► Examen ophtalmologique : 

■ ametropie : myopie, hypermetropie, astigmatisme, 
presbytie ; 

■ absence d'autre cause de douleur oculaire. 

► Test therapeutique : regression des douleurs 
apres correction. 

TROUBLES DE L' ACCOMMODATION- 

CONVERGENCE 

► Signes fonctionnels : 

■ cephalees frontales rythmees par les efforts de pres; 

■ maximale en fin de journee, puis permanente; 

■ en fait, plutot gene ou fatigue oculaire que tran- 
che douleur. 

► Examen ophtalmologique : 

■ troubles de I'accommodation et/ou de la conver- 
gence; 

■ absence d'autre cause de douleur oculaire. 

► Test therapeutique : regression des douleurs 
apres correction. 


DOULEUR UNILATERALE 


KERATALGIE POST-TRAUMATIQUE 

Douleur a I'ouverture palpebrale pouvant persister 
plusieurs mois apres la cicatrisation d'une ulceration 
corneenne. 

TUMEUR OCULAIRE 

NEUROPATHIE OPTIQUE INFLAMMATOIRE 

► Douleur aux mouvements oculaires. 

► Cf. p. 788. 


CEil rouge et douloureux 

Cf. tableau diagnostique p. 790. 


KERATITE 


DIAGNOSTIC 

► Contexte evocateur : lentilles, traumatisme ocu- 
laire, conjonctivite, syndrome sec, precession d'un 
syndrome viral, usage prolonge de collyre. 

► CEil rouge, douloureux, notamment au cligne- 
ment, avec BAV, photophobie, larmoiements et 
blepharospasme. 


► Examen a la lampe a fente : 

■ hyperhemie conjonctivale avec cercle perikerati- 
que; 

■ ± ulcerations corneennes (test a la fluoresceine) : 

• ulceration dendritique : herpes, 

• negatif : keratite interstitielle : infiltrats et oedeme 
corneens, 

■ normalite des autres structures. 

► Causes : 

■ bacterie : sur lentille notamment, ulceration volon- 
tiers unique; 

■ virus : 

• adenovirus : keratite ponctuee superficielle, 

• herpes A : ulceration dendritique ou en carte 
de geographie, 

• zona : aspect semblable a HSV + vesicules meta- 
meriques dans le territoire du trijumeau; 

■ syndrome sec, induisant une keratite ponctuee 
superficielle : 

• involution senile des glandes lacrymales, 

• medicaments atropiniques : antidepresseurs tri- 
cycliques... 

• syndrome de Gougerot-Sjogren titem «6^; 

■ pathologies palpebrales : ectropion, entropion, 
malocclusion. 

TRAITEMENT 

► Traitement de la cause : 

■ collyre antibiotique; 

■ pommade antivirale (Zovirax) si herpes A. 

► Collyre cicatrisant : vitamine A. 

► Pas de cortico'ides dans une keratite superficielle. 

► ± Occlusion palpebrale : a visee antalgique. 


SCLERITE 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► CEil rouge et douloureux, avec ou sans BAV. 

► Examen a la lampe a fente : 

■ hyperhemie violacee sous-conjonctivale localisee 
ou diffuse, parfois nodulaire a la palpation; 

■ non effacee par un collyre vasoconstricteur; 

■ normalite du reste de la chambre anterieure et de 
la cornee. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Bilan clinique : 

■ antecedents ophtalmologiques et generaux : per- 
sonnels ou familiaux; 

■ origine ethnique, mode de vie...; 

■ signes extra-oculaires : articulaires, cutaneomu- 
queux, digestifs, pulmonaires... 

► Bilan paraclinique : oriente par la clinique, sinon : 

■ NFS, VS; 

■ AAN, latex-Waaler Rose, typage HLA B27, TPHA- 
VDRL; 

■ IDR, enzyme de conversion, Ca, calciurie; 

■ radios du thorax et des sacro-iliaques. 
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► Cause trouvee dans la moitie des cas : 

■ maladies system iques : 

• PR, spondylarthrite ankylosante, LES, polychon- 
drite atrophiante, Crohn, 

• Wegener, PAN, Behget, sarcoi'dose; 

■ infections : 

• tuberculose, syphilis, Lyme, lepre, 

• herpes, zona; 

■ autres : allergie, traumatisme, goutte. 

TRAITEMENT 

► Traitement de la cause. A 

► AINS per os puis, si echec : corticoi'des, voire 
immunosuppresseurs. 


EPISCLERITE 


Plus frequente que la sclerite, mais plus souvent 
idiopathique. 

DIAGNOSTIC 

► Diagnostic positif : 

■ oeil rouge et douloureux sans BAV; 

■ examen a la lampe a fente : 

• hyperhemie sous-conjonctivale localisee, effacee 
par un collyre vasoconstricteur, 

• normalite du reste de la chambre anterieure et 
de la cornee. 

► Diagnostic etiologique : 

■ examens complementaires : limites (NFS, VS), sauf 
orientation clinique ou recidives multiples; 

■ causes : 

• episodes uniques : tres souvent idiopathiques 
(70 %), 

• episclerites recidivantes : 

- allergies, 

- causes comparables a celles des sclerites. 

TRAITEMENT 

► Collyre corticoide. 

► Traitement de la cause eventuelle. A 


GLAUCOME AIGU 


► Glaucome aigu par fermeture de Tangle iri- 
docorneen (GFA). 

► Urgence ophtalmologique. A 

DIAGNOSTIC 

► Facteurs predisposants : 

■ hypermetropie : etroitesse de la chambre ante- 
rieure et de Tangle iridocorneen; 

■ cataracte : gros cristallin; 

■ iris plateau. 

► Facteur dedenchant (par semi-mydriase) : 

■ stress, emotion, obscurite; 

■ medicaments atropiniques ou sympathomimetiques : 

• collyres, vasoconstricteurs locaux ORL, 

• antiparkinsoniens, neuroleptiques, antidepres- 
seurs tri-/tetracycliques, IMAO... 

• antispasmodiques, antidiarrheiques, amphetami- 
nes, antihistaminiques-HI, antitussifs... 


► Clinique : 

■ douleur oculaire unilateral violente, a debut bru- 
tal, irradiant en periorbitaire et dans le territoire 
du trijumeau; 

■ BAV importante, halos colores; 

■ bradycardie, nausees, vomissements; 

■ examen a la lampe a fente : 

• hyperhemie conjonctivale, cercle perikeratique, 

• oedeme corneen, chambre anterieure etroite, 
semi-mydriase areflexique; 

■ tonometrie : hypertonie oculaire tranche (souvent 
> 50 mmHg); 

■ gonioscopie : angle iridocorneen ferme; 

■ fond d'oeil (sans mydriatique) : paleur ou excava- 
tion papillaire (souvent non visible : oedeme cor- 
neen); 

■ examen de I'oeil adelphe : recherche de facteurs 
anatomiques predisposants. 

TRAITEMENT 

► Urgence. A 

► Hospitalisation en ophtalmologie. 

TRAITEMENT DE LA CRISE 

► Arret des medicaments mydriatiques. 

► Traitement intraveineux : 

■ antalgique ± antiemetique (paracetamol 
= Perfalgan, metoclopramide = Primperan )] 

■ hypotenseurs oculaires : acetazolamide = Diamox, 
mannitol; 

■ supplementation potassique systematique. 

► Traitement local = collyres : 

■ hypotonisant : (3-bloquant, a 2 -adrenergique, inhi- 
biteurs de I'anhydrase carbonique; 

■ myotique = pilocarpine 2% : 

• dans I'oeil adelphe : preventif, 

• dans I'oeil atteint : de faqon tres repetee, pour 
lever la mydriase, puis maintenir en myosis. 

TRAITEMENT CURATIF DEFINITIF 

► Iridectomie peripherique bilaterale : chirurgi- 
cale ou au laser YAG. 

► Chronologie : 

■ oeil adelphe : des que possible; 

■ oeil atteint : des que cornee eclaircie. 

SURVEILLANCE OPHTALMOLOGIQUE 

A vie : AV, PIO, excavation papillaire. 


UVEITE ANTERIEURE 


Definition : inflammation de I'iris (iritis), du corps 
ciliaire (cyclite) ou des deux (iridocyclite). 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► CEil rouge douloureux avec BAV, larmoiement, 
photophobie. 

► Examen a la lampe a fente : 

■ myosis ± synechies iridocristalliniennes ou irido- 
corneennes deformant la pupille; 


OPHTALMOLOGIE 
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■ Tyndall de la chambre anterieure : proteines et 
cellules inflammatoires; 

■ ± hypopion = depot blanc de la partie inferieure 
de la chambre anterieure, temoin de la sedimen- 
tation de nombreuses cellules inflammatoires; 

■ hyperhemie conjonctivale avec cercle perikerati- 
que; 

■ ± precipites retrodescemetiques (= retrocor- 
neens) ; 

■ ± cedeme corneen : kerato-uveite. 

► Tonometrie : PIO = N ou T ou i. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Bilan : 

■ clinique : 

• antecedents ophtalmologiques et generaux : 
personnels ou familiaux, 

• origine ethnique, mode de vie... 

• FO : recherche d'uveite posterieure, de foyer 
infectieux retinien (toxoplasmose, herpes), de 
vascularite ou d'oedeme maculaire, 

• signes extra-oculaires : articulaires, cutaneomu- 
queux, digestifs, pulmonaires... 

■ paraclinique : oriente par la clinique, sinon : 

• NFS, VS, 

• recherche d'HLA B27, TPHA-VDRL, 

• IDR, Ca, calciurie, ± enzyme de conversion, 

• radios du thorax et des sacro-iliaques ± sinus et 
panoramique dentaire. 

► Causes : 

■ maladies systemiques : 

• spondylarthrite ankylosante, Behget, Crohn, 
RCH, 

• sarcoidose, 

• arthrite chronique juvenile; 

■ infections : 

• virales : herpes, zona, varicelle, oreillons, adeno- 
virus, 

• bacteriennes : tuberculose, syphilis, brucellose, 
germes non specifiques (foyers ORL, dentaires), 

• parasitaires : toxoplasmose, toxocarose; 

■ causes oculaires : 

• maladie de Fuchs : heterochromie irienne, cata- 
racte sous-capsulaire posterieure unilateral, 

• uveite phakoantigenique : reaction contre des 
antigenes liberes par le cristallin, 

• ophtalmie sympathique : reaction post-traumati- 
que ou post-chirurgicale; 

■ medicaments : biphosphonates, reserpine, rifabu- 
tine; 

■ idiopathique dans 30% des cas. 

TRAITEMENT 

► Urgence. A 

► Traitement de la cause. A 

► Corticoi'des A en collyres ± injections sous-con- 
jonctivales ou laterobulbaires, voire per os. 

► Collyre mydriatique : pour eviter les synechies 
iridocristalliniennes. 


ENDOPHTALMIE 


Urgence : infection du contenu oculaire. 

CAUSES 

► Chirurgie ophtalmologique, corps etranger ocu- 
laire, septicemie... 

CLINIQUE 

► CEil rouge, tres douloureux. 

► Tyndall, hypopion. 

► Synechies iridocristalliniennes. 

► Hyalite. 

PRELEVEMENTS BACTERIOLOGIQUES 

► De la porte d'entree eventuelle. 

► Ponction de chambre anterieure, du vitre. 

TRAITEMENT 

► Anti biothera pie : generale, locale et intravitreenne, 
en urgence A, des les prelevements bacteriologi- 
ques faits. 

► CorticoVdes : locaux et generaux, differes (contre- 
indiques en cas de cause mycotique). 

► ± Vitrectomie : dans les formes graves, rebelles, 
mycotiques. 

► Risque d'enucleation. 


GLAUCOME NEOVASCULAIRE 


► Causes et mecanisme : 

■ retinopathie diabetique, OVCR ischemique, drepa- 
nocytose ; 

■ ^ ischemie retinienne ^ neovaisseaux ^ exten- 
sion vers I'angle iridocorneen — > blocage de I'an- 
gle -> non-resorption de I'humeur aqueuse 
-> hyperpression. 

► Clinique : 

■ oeil rouge et douloureux, BAV; 

■ neovaisseaux dans I'angle iridocorneen et sur I'iris 
(rubeose irienne); 

■ hypertonie oculaire; 

■ ± autres complications neovasculaires : hemorra- 
gie intravitreenne, decollement de retine. 

► Traitement : 

■ symptomatique : 

• collyre mydriatique, 

• collyre corticoide, 

• abaissement de la PIO : Diamox, Mannitol; 

■ etiologique : 

• equilibration d'un diabete... 

• photocoagulation des zones retiniennes ischemi- 
ques ou pancryotherapie retinienne, 

• cyclodestruction de proces ciliaires : pour dimi- 
nuer la production d'humeur aqueuse. 
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TRAUMATISME 


Generalities : 

► Toujours rechercher un corps etranger intra- 
oculaire (CEIO). 

► Mise a jour de la vaccination antitetanique. 

► Prevention primaire = port de lunettes protectrices 
lors d'activites a risque. 

► Certificat medical initial si accident du travail. 

BRULURE CHIMIQUE OCULAIRE 

► Acides : 

■ necrose brutale et coagulation de surface oculaire 
limitant la diffusion du toxique; 

■ lesions d'emblee maximales. 

► Bases : lesions plus graves 

■ destruction et ramollissement des tissus, favori- 
sant la diffusion du toxique; 

■ lesions s'aggravant pendant plusieurs jours. 

► Traitement en urgence : 

■ lavage oculaire immediat, abondant et prolonge 
au serum physiologique ou a I'eau du robinet; 

■ antalgique; 

■ mise a jour antitetanique; 

■ transfert en milieu specialise : 

• bilan des lesions, 

• ablation des corps etrangers et des tissus 
necroses, 

• lavage oculaire et des voies lacrymales, 

• autohemotherapie si necrose conjonctivale (injec- 
tion de sang autologue sous la conjonctive), 

• collyres antibiotiques, atropinique, larmes, 

• collyre cicatrisant (vitamine A), 

• discussion de collyre corticoide locale (avis spe- 
cialise), 

• pansement. 

CORPS ETRANGER SUPERFICIEL 

► Diagnostic : 

■ contexte : travail manuel... 

■ oeil rouge, douloureux, avec larmoiements et ble- 
pharospasme; 

■ examen a la lampe a fente : 

• corps etranger sous-palpebral : visible quand 
paupiere superieure retournee, 

• corps etranger corneen. 

► Traitement : 

■ extraction du corps etranger sous anesthesie locale; 

■ collyre antibiotique a large spectre pendant 8j; 

■ pommade cicatrisante (vitamine A) pendant 8j. 

CORPS ETRANGER INTRA-OCULAIRE 

► Cause, circonstances : bricolage, AVP, accident 
du travail, jeux d'enfants. 

► Evaluation de I'AV. 


► Signes d'examen evocateurs de CEIO : 

■ plaie ± transfixiante d'un element de I'oeil; 

■ hemorragie sous-conjonctivale ou intravitreenne; 

■ Seidel positif = fluoresceine lavee par I'humeur 
aqueuse passant a travers la cornee, affirmant 
une plaie corneenne transfixiante; 

■ asymetrie de chambre anterieure, pupille defor- 
mee, iris dechire. 

► Tonometrie (interdite en cas de plaie ouverte du 
globe) : hypotonie oculaire. 

► Imagerie en urgence : 

■ scanner de I'orbite (ou radio, a defaut) : CEIO 
radio-opaque; 

■ echographie oculaire en mode B : CEIO non radio- 
opaque; 

■ IRM contre-indiquee en urgence, au moindre 
doute sur un corps etranger metallique. 

► Traitement en urgence A : 

■ hospitalisation en ophtalmologie; 

■ voie veineuse, antalgiques, antibiotiques IV (pipe- 
racilline + ciprofloxacine); 

■ extraction du CEIO (parfois dans un 2 e temps); 

■ suture de la plaie en urgence (meme si CEIO laisse 
en place). 

► Surveillance : reguliere au long cours. 

► Recherche de complications : 

■ decollement de retine; 

■ endophtalmie; 

■ ophtalmie sympathique; 

■ cataracte unilateral; 

■ siderose (CEIO ferrique), chalcose (CEIO en cuivre) : 
tardives. 

CONTUSION OCULAIRE 

► Cause, circonstances : 

■ accident du travail; 

■ sport, coup de poing; 

■ bouchon de champagne. 

► Bilan lesionnel : 

■ examen ophtalmologique systematique et com- 
plet, au mieux en centre specialise comprenant 
une mesure de la tension oculaire; 

■ imagerie au moindre doute : 

• echographie oculaire en mode B : 

- si FO non visible pour rechercher une dechirure 
ou un decollement de retine, 

- si doute sur un CEIO, 

• scanner ou radio orbitaire : si doute sur un CEIO; 

■ examen ecrit, date et signe; 

■ certificat medical initial si accident du travail. 

► Traitement : 

■ surveillance de I'acuite visuelle, de la tension ocu- 
laire et de la resorption d'un hyphema; 

■ traitement chirurgical d'une luxation cristalli- 
nienne, d'une iridodialyse; 

■ surveillance a vie : risque de glaucome post-trau- 
matique parfois tres tardif. 


OPHTALMOLOGIE 







O PHTALMO LOG IE 


796 


PARTIE 2 

ITEM 240 


Glaucome chronique 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


Triade : HPIO, excavation papillaire, alteration du 
champ visuel. 

TERRAIN 

Facteurs de risque : 

► cas familiaux de glaucome; 

► age avance : habituellement > 50 ans (1 % des 
plus de 40 ans); 

► sexe masculin, race noire; 

► hyperpression intra-oculaire : HPIO = 30 mmHg 
=> 10% a 10 ans; 

► myopie forte; 

► antecedent de contusion oculaire; 

► corticotherapie prolongee. 

CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 

► Prise de PIO systematique. 

► Complication : rarement. 

EXAMEN OPHTALMOLOGIQUE 

► Complet, bilateral, comparatif. 

► HPIO > 21 mmHg : inconstante. 

► Angle iridocorneen : ouvert. 

► FO : excavation papillaire physiologique ou majo- 
ree. 

► Recherche de signes de glaucome secondaire : 

■ myopie; 

■ depots blanchatres a la face anterieure du cristal- 
lin ; 

■ Tyndall pigmente, depot pigmente corneen ou 
cristallinien. 

► Examen normal par ailleurs. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Champ visuel A : 

■ methode : perimetrie automatisee (depistage, sur- 
veillance); 

■ au debut, legers deficits en champ nasal et dans 
les 30° centraux : 

• « ressaut nasal », 

• scotome arciforme de Bjerrum : partant de la 
tache aveugle et contournant la macula, 

• scotome paracentral; 

■ plus tardivement : 

• atteinte temporale, 

• atteinte du CV central, 

• retrecissement concentrique du champ visuel; 

■ finalement : 

• retrecissement tubulaire en « canon de fusil », 

• cecite. 


► Evaluation de I'atteinte structurale, surtout 
utile au suivi (place de cet examen : en cours 
devaluation) : 

■ OCT = tomographie a coherence optique : cou- 
pes de la papille; 

■ HRT ( Heidelberg retina tomograph) : tomographie 
a laser confocale permettant la reconstruction en 
3 dimensions de I'image de la papille; 

■ GDX : polarimetrie a balayage laser permettant 
devaluation de I'epaisseur des fibres optiques 
peripapillaires. 

FORMES PARTICULIERES 

► Glaucome pigmentaire : 

■ terrain : jeune homme myope, antecedents fami- 
liaux de GCAO; 

■ syndrome de dispersion pigmentaire : pigments 
retrocorneens, sur le trabeculum et dans I'humeur 
aqueuse; 

■ par erosion de I'iris frottant sur le cristallin, avec 
depot trabeculaire limitant la resorption. 

► Glaucome exfoliatif : 

■ terrain : femme nordique > 70 ans; 

■ depot de materiel fibrillaire blanchatre sur I'iris, le 
cristallin et le trabeculum. 

► Glaucome a pression normale : 

■ terrain : vasculaire, age > 60 ans, migraine, syn- 
drome d'apnees du sommeil; 

■ excavation papillaire et/ou deficit perimetrique; 

■ PIO < 21 mmHg, malgre de multiples mesures a 
differentes heures. 


TRAITEMENT 


MOYENS 

PRINCIPE 

Diminution de la PIO pour stabiliser le champ visuel 
et I'etat papillaire : 

► soit par baisse de production d'humeur aqueuse; 

► soit par meilleure resorption de I'humeur aqueuse. 

TRAITEMENT MEDICAL 

► Collyres (S-bloquants : 

■ carteolol = Carteol, timolol = Timoptoh, 

■ reduisant la secretion d'humeur aqueuse; 

■ contre-indications : asthme, Raynaud, insuffisance 
cardiaque, bloc auriculo-ventriculaire, AOMI. 
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► Collyres analogues des prostaglandines : 

■ latanoprost = Xalatan, travaprost = Travatarr, 

■ augmentant la resorption de I'humeur aqueuse; 

■ effets secondaires : pigmentation irienne, sensation 
de corps etranger, rougeur oculaire, trichiasis; 

■ contre-indications : grossesse, allaitement. 

► Collyres prostamides : 

■ bimatoprost = Lumigarr, 

■ augmentant la resorption de I'humeur aqueuse; 

■ contre-indications et effets secondaires : cf. ana- 
logues des prostaglandines. 

► Inhibiteurs de I'anhydrase carbonique : 

■ collyres : 

• dorzolamide = Trusopt, brinzolamide = Azopt, 

• diminuant la secretion d'humeur aqueuse, 

• contre-indication : insuffisance renale severe; 

■ comprimes : 

• acetazolamide = Diamox, 

• contre-indications : insuffisance renale, hypoka- 
liemie, colique nephretique, allergie aux sulfami- 
des, 

• effets secondaires : 

- hypokaliemie (apport potassique systematique), 

- deshydratation, insuffisance renale. 

► Collyres myotiques : 

■ pilocarpine; 

■ facilitant d'ecoulement de I'humeur aqueuse; 

■ effets secondaires : myosis, spasme de I'accom- 
modation, sueurs, bradycardie; 

■ contre-indications : uveite, myopie forte. 

► Collyres a 2 agonistes : 

■ brimonidine = Alphagan, apraclonidine = lopidine; 

■ diminuant la formation de I'humeur aqueuse; 

■ contre-indications : pathologies cardiovasculaires 
severes ou instables. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

► Sderectomie non perforante : 

■ de plus en plus pratiquee en 1 re intention; 

■ ablation de la paroi interne du canal de 
Schlemm. 

► Trabeculectomie : creation d'une fistule entre la 
chambre anterieure et I'espace sous-conjonctival. 

TRABECULOPLASTIE AU LASER 

► Elargissement des mailles trabeculaires de I'angle 
iridocorneen, favorisant I'ecoulement de I'humeur 
aqueuse. 

► Effet limite et souvent transitoire. 

► Pouvant augmenter la tension oculaire en post- 
laser immediat. 


INDICATIONS 

TRAITEMENT MEDICAL 

► Collyres : 

■ traitement de 1 re intention; 

■ a vie, done education a I'observance car maladie 
chronique, insidieuse; 

■ choix des molecules : 

• suivant les contre-indications et effets indesirables, 

• en 1 re ligne, monotherapie parmi : |3-bloquants, 
analogues des prostaglandines et prostamides, 

• en 2 e ligne, autre monotherapie, 

• lignes suivantes : associations; 

► Comprimes d'acetazolamide : en attente d'un 
traitement interventionnel. 

TRAITEMENTS INTERVENTIONNELS 
Indications : 

► traitement medical problematique : echec, 
contre-indication, inobservance, suivi aleatoire; 

► sujet jeune; 

► glaucome exfoliatif ou pigmentaire : trabecu- 
loplastie au laser. 


SUIVI 


EVOLUTION 

► Sans traitement : 

■ degradation progressive du champ visuel 
cf. «Examens complementaires» ; 

■ excavation papillaire s'etendant a toute la papille 
(atrophie optique : papille blanche); 

■ baisse de I'acuite visuelle : tardive (3 e cause de 
cecite apres diabete et DMLA). 

► Avec le traitement : stabilisation. 

SURVEILLANCE 

► Examen ophtalmologique : tous les 1~3 mois 
jusqu'a stabilisation de la PIO et de I'excavation 
papillaire. 

► Ensuite, au moins tous les 6 mois, a vie : 

■ champ visuel automatise; 

■ mesure de la pression intra-oculaire; 

■ acuite visuelle; 

■ examen de la papille : excavation, degre d'atro- 
phie. 


OPHTALMOLOGIE 
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Pathologie des paupieres 


Objectifs Orgelet, chalazion : diagnostic, traitement 


Orgelet 


DIAGNOSTIC 


► Definition : furoncle d'un cil. 

■ infection d'une glande sebacee annexee a un cil 
(glande de Zeiss); 

■ habituellement staphylococcique. 

► Clinique : 

■ a la partie anterieure du bord libre de la paupiere : 

• gene puis douleur tranche, 

• gonflement localise, 

• point purulent apparaissant apres 2—3 j, s'eva- 
cuant spontanement ou par manipulation, en 
soulageant la douleur; 

■ recidive frequente : en cas de recidive multiple, 
rechercher un diabete ou une ametropie mal cor- 
rigee. 


TRAITEMENT 


► Traitement medicamenteux : 

■ pommade ophtalmique antibiotique et corticoide 
(dexamethasone + oxytetracycline = Sterdex) : une 
application sur le bord de la paupiere et dans le cul- 
de-sac conjonctival, matin et soir, pendant 1 0 j ; 

■ pommade ophtalmique antibiotique antistaphylo- 
coccique (acide fusidique = Fucithalmic) : en cas 
de contre-indication a la corticotherapie locale : 
herpes corneen (antecedent ou en cours). 

► Traitement chirurgical : 

■ indique en cas d'echec du traitement medicamen- 
teux (rare); 

■ incision de la glande. 


Chalazion 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Definition : granulome inflammatoire d'une des 
glandes sebacees s'abouchant a la partie poste- 
rieure du bord libre (glandes de Meibomius), apres 
occlusion de son orifice. 

► Clinique : tumefaction palpebrale : 

■ d'abord inflammatoire : douloureuse, rouge, chaude; 

■ puis souvent enkystee : indolore, ferme ± episo- 
des de recrudescence inflammatoire; 

■ pouvant recidiver (en cas de recidive multiple, 
rechercher un diabete). 

DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

Biopsie au moindre doute sur : 

► nodule sarcoidosique; 

► neoplasie : carcinome meibomien, carcinome 
cutane palpebral basocellulaire ou epidermoide, 
lymphome, metastase. 


TRAITEMENT 


AU STADE INFLAMMATOIRE 

► Traitement medicamenteux : pommade ophtal- 
mique antibiotique et corticoide ( Sterdex ) : 

■ une application sur le bord de la paupiere, matin 
et soir, pendant 1 0 j ; 

■ apres elimination d'une contre-indication a la cor- 
ticotherapie locale : herpes corneen (antecedent 
ou en cours). 

► Traitement chirurgical : 

■ possible en cas de regression incomplete sous trai- 
tement medical; 

■ incision du chalazion et evacuation du contenu. 

AU STADE ENKYSTE 

Traitement chirurgical puis medicamenteux : 

► incision du chalazion et evacuation du contenu; 

► puis pommade ophtalmique antibiotique et corti- 
coide (Sterdex), matin et soir pendant 1 0 j ; 

► hygiene palpebrale pour prevenir les recidives : 

■ application d'un gant imbibe d'eau bouillie tiedie sur 
les paupieres pendant 5— 1 0 minutes matin et soir; 

■ puis massage digital du bord libre des paupieres; 

■ pour evacuer le contenu des glandes de Meibomius; 

■ essuyer avec une compresse et du serum physio- 
logique. 
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Troubles de la refraction 


Objectif Diagnostic 


RAPPELS 


Refraction : changement de direction des rayons 
lumineux au passage d'un milieu a un autre. 

► CEil : 

■ systeme optique; 

■ succession de dioptres «spheriques» : 

• cornee (convergence « 40 dioptries), 

• cristallin (convergence =» 12-22 dioptries); 

■ focalisant les rayons lumineux sur la retine, en 
I'absence de trouble de la refraction (emmetro- 
pie). 

► Trois types de troubles de la refraction = ame- 
tropies : 

■ myopie : formation en avant de la retine de 
I'image d'un objet situe «a I'infini » (distance 
> 5m); 

■ hypermetropie : formation en arriere de la retine 
de I'image d'un objet situe «a I'infini » ; 

■ astigmatisme : formation sur la retine d'une image 
differente suivant les differents axes visuels. 

► Vision de pres : 

■ evaluee par I'echelle de Parinaud, Snellen ou 
Rossano Weiss; 

■ accommodation : 

• augmentation du pouvoir de convergence du 
cristallin, 

• permettant d'obtenir la formation, sur la retine, 
de I'image d'un objet proche, 

• diminuant physiologiquement avec I'age : pres- 
bytie (* ametropie) = formation en arriere de la 
retine de I'image d'un objet proche. 

► Vision de loin : 

■ evaluee par I'echelle de Monoyer, Snellen ou 
Rossano; 

■ possible sans accommodation en cas d'emmetro- 
pie. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 

► BAV tres progressive : de loin et/ou de pres. 

► Difficulty a I'apprentissage : lecture, ecriture. 

► Cephalees : predominant en fin de journee. 

► Larmoiements, picotements et rougeurs oculai- 
res chroniques. 

► Strabisme. 

ETUDE DE LA REFRACTION OCULAIRE 

► Refraction objective, 3 methodes : 

■ refractometrie automatique; 

■ skiascopie; 

■ ophtalmometrie de Javal. 

► Refraction subjective : 

■ usage de verres correcteurs; 

■ determination de la correction donnant la 
meilleure acuite visuelle de loin et de pres. 

AMETROPIES 

Cf. tableau p. 800. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

Autres troubles visuels d'apparition progressive. 

riTEM 293 J 


OPHTALMOLOGIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 
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2. Hypermetropie : strabisme convergent par exces accommodatif, compensant le defaut refractif (reflexe d'accommodation convergence). 
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Alteration de la fonction visuelle 


Objectifs 


Diagnostic 


Orientation diagnostique 


INTERROGATOIRE 


► Type d'anomalie visuelle : 

■ baisse d'acuite visuelle? 

■ anomalie du champ visuel? 

■ diplopie? 

■ myodesopsies = «mouches volantes»? 

■ phosphenes = eclairs lumineux? 

■ metamorphopsies = vision deformee? 

► Mode d'installation : 

■ brutal : d'une seconde a I'autre; 

■ rapidement progressif : quelques heures ou jours. 

► Caractere uni- ou bilateral? 

► Caractere transitoire ou persistant? 

► Eventuelle douleur associee : 

■ oculaire : superficielle, profonde? 

■ irradiation? 

■ cephalees? 

► Circonstances particulieres de survenue : 

■ traumatisme, chirurgie oculaire... 

■ prise medicamenteuse. 

► Antecedents : 

■ oculaires; 

■ generaux : 

• facteurs de risque cardiovasculaires, 

• maladie systemique : SPA, sarcoidose, PR, 
Behget... 

► Traitements en cours : oculaires, generaux. 


EXAMEN OPHTALMOLOGIQUE 


Complet, bilateral et comparatif. 

► Acuite visuelle : 

■ avec correction optique si necessaire; 

■ de loin : 

• evaluation sur I'echelle de Monoyer : 

- lettres de taille decroissante lues a 5 m, 

- de 1/10 a 10/10 (normale) : suivant la plus 
petite ligne lisible, 

- si AV < 1/10 : compte des doigts > percep- 
tion des mouvements > perception lumineuse 
orientee > perception lumineuse non orientee, 

• autres echelles : 

- «E» de Snellen, test des images de Rossano, 

- pour : enfants, illettres; 

■ de pres : 

• evaluation sur I'echelle de Parinaud : 

- paragraphes de caracteres de taille decrois- 
sante, lus a 30 cm, 


- de Parinaud 14 a Parinaud 2 (normal) : suivant 
la plus petite ligne lisible. 

► Etude de la refraction : 

■ objectifs : 

• recherche de la cause d'une alteration progres- 
sive de la vision, 

• afin de corriger la part refractive d'une BAV; 

■ methodes : 

• objectives : skiascopie, refractometrie automati- 
que, 

• subjective : par optimisation de I'AV avec des 
corrections successives. 

► Reactivite pupillaire : reflexe photomoteur, 
direct et consensuel. 

► Segment anterieur : 

■ examen a I'oeil nu puis a la lampe a fente; 

■ conjonctive : rougeur, plaie, corps etranger; 

■ cornee : 

• oedeme, ulceration, abces, corps etranger... 

• test a la fluoresceine : montrant les ulcerations, 

• recherche de precipites retrodescemetiques 
(= retrocorneens); 

■ chambre anterieure : 

• effet Tyndall : signe d'inflammation (particules 
brillantes en suspension dans I'humeur aqueuse : 
proteines et cellules), 

• synechies iridocristalliniennes... 

■ cristallin : cataracte, luxation. 

► Tonus oculaire : 

■ moyen : tonometre a I'air ou a aplanation; 

■ pression intra-oculaire normale < 22 mmHg. 

► Fond d'ceil : 

■ au mieux apres dilatation pupillaire (sauf si suspi- 
cion de GFA); 

■ vitre : inflammation (hyalite), hemorragie; 

■ retine, macula, papille, vaisseaux retiniens. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


Non systematiques : orientes par la clinique. 

► Champ visuel automatise : 

■ si doute sur un trouble du CV; 

■ si suspicion de neuropathie optique : scotome 
central avec elargissement de la tache aveugle; 

■ si glaucome chronique a angle ouvert : deficits a 
debut nasal et scotome paracentral. 

► Etude de la vision des couleurs. 

► Test de Lancaster : en cas de diplopie. 

► Electroretinogramme : ERG 

■ enregistrement de I'activite electrique retinienne 
sous stimulations lumineuses; 


OPHTALMOLOGIE 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


■ indique en cas d'atteinte retinienne degenerative 
ou toxique. 

► Potentiels evoques visuels : PEV 

■ etude electrique des voies optiques de I'ceil au 
cortex occipital; 

■ notamment altere en cas de NORB, meme infra- 
clinique (SEP...) 

► IRM des voies visuelles ou de i'encephale : 

■ si suspicion de neuropathie optique, d'AVC, de 
tumeur ou de CEIO non metallique; 

■ en cas de diplopie. 

► Echographie oculaire : evaluation du segment 
posterieur si FO inaccessible. 

► Angiographie retinienne a la fluoresceine : 

evaluation des vaisseaux retiniens ou choroidiens. 

► VS, CRP : en cas de suspicion de maladie inflam- 
matoire (Elorton...). 


TROUBLES DE LA REFRACTION 


Diagnostic par etude de la refraction (skiascopie ou 
refractometrie automatique); 3 types d'ametropies : 

► hypermetropie; 

► myopie; 

► astigmatisme. 


PRESBYTIE 


► Diminution physiologique de ('accommoda- 
tion : 

■ liee a I'age; 

■ par rigidification progressive du cristallin; 

■ par perte de la fonction du muscle ciliaire. 

► Trouble de la vision de pres : baisse progressive 
de I'AV de pres a partir de 40 (hypermetropes) a 
45 ans (myopes). 


CATARACTE 


Diagnostic : examen a la lampe a fente. 


Diplopie riTEM 304^ 


Baisse brutale de I'acuite 

visuelle FITEM 287 A 

Cf. algorithme, p. 803. 

Baisse progressive 
de I'acuite visuelle 

Cf. algoritme, p. 803. 


GLAUCOME CHRONIQUE 
A ANGLE OUVERTHtffll 


Diagnostic : 3 types d'anomalies : 

► hypertonie oculaire; 

► excavation papillaire anormale; 

► alteration du champ visuel. 


RETINOPATHIES 


DEGENERESCENCE MACULAIRE 

LIEE A L'AGE (DMLA) (cf. tableau ci-dessous) 


DMLA 


Formes 

Atrophique (80%) 

Exsudative (20%) 


Prevalence 

1 % entre 50 et 65 ans, 10% de 65 a 75 ans et > 30% au-dela 

Generalites 

Facteurs 
de risque 

Age > 65 ans, tabagisme, HTA, iris clair, sexe feminin 
Antecedent familial proche de DMLA 


Mecanisme 

Atrophie des photorecepteurs maculaires 

Neovaisseaux choroidiens avec exsudats maculaires 


Installation 

Tres progressive (annees) 

Rapide (semaines) 

Clinique 

Troubles 

evocateurs 

Gene a la lecture ou aux travaux de precision 

Metamorphopsies 

Scotome central 

Baisse d'acuite visuelle 



Au debut : drusen = taches blanchatres maculaires' 


Fond d'oeil 

Zones d'atrophie pigmentaire 
maculaire avec vaisseaux choroidiens 
trap bien visibles 

- Exsudation maculaire sous-retinienne 

- ± Hemorragie maculaire sous-retinienne 

Angiographie retinienne 
a la fluoresceine 

Fluorescence choroidienne 
retromaculaire precoce, decroissante : 

- par atrophie de I'epithelium 
pigmentaire maculaire 

- sans hemorragie 

Hyperfluorescence choroidienne precoce, 
massive et croissante : 

- jusqu'a remplir la zone de decollement 
du neuroepithelium 

- liee aux neovaisseaux choroidiens 


1. drusen : residus de la phagocytose des photorecepteurs par les cellules de I'epithelium pigmentaire. 














Baisse d'acuite visuelle : causes 
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- brutal ou progressif 

- causes : - diabete r item 233 OVCR r item 187 a , chirurgie de la cataracte 

- hypertension intracranienne 





O PHTALMO LOG IE 


804 


PARTI E 3 


ITEM 293 


ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


RETINOPATHIE DIABETIQUE A 

► Generalites : 

■ 1 re cause de cecite avant 65 ans; 

■ tres longtemps asymptomatique; 

■ au cours du diabete de type I : rare avant 7 ans, 
90% a 20 ans devolution; 


■ au cours du diabete de type II : 20% a la decou- 
verte. 

► Depistage systematique recommande : FO 

annuel ± angiographies retiniennes; 3 stades 
(cf. tableau ci-dessous) 


Retinopathie diabetique A 


Retinopathie diabetique 

Fond d'ceil 

Angiographie retinienne 


minime 

Microanevrismes 

Micro-occlusions capillaires 
Diffusions intraretiniennes localisees 

Non 

proliferante 

moderee 

Hemorragies retiniennes 
Dilatations veineuses 
Nodules cotonneux, exsudats secs 
Anomalies microvasculaires intraretiniennes 

Petites zones d'ischemie retinienne 
Diffusions intraretiniennes etendues 

Preproliferante 

Hemorragies etendues 
Dilatations veineuses diffuses 
Anomalies microvasculaires intraretiniennes 
diffuses 

Zones d'ischemie retinienne etendues 

Proliferante 

Neovaisseaux preretiniens 

Neovaisseaux retiniens et/ou iriens (rubeose irienne) 
Zones d'ischemie retinienne etendues 


► Risques : 

■ hemorragies dans le vitre; 

■ decollement de retine; 

■ glaucome neovasculaire. 

► Maculopathie diabetique : 

■ possible aux differents stades; 

■ cedemateuse ou ischemique; 

■ BAV; 

■ FO : cedeme maculaire; 

■ angiographie : oedeme maculaire. 

AUTRES RETINOPATHIES 

► CEdeme maculaire : 

■ diagnostic : FO + angiographie; 

■ principals causes : diabete, OVCR, chirurgie de 
cataracte, uveite posterieure. 

► Chorioretinopathie sereuse centrale : 

■ terrain : 6/9 = 5-10, 25-45 ans, anxieux; 

■ BAV unilateral, avec metamorphopsies (deforma- 
tion des images); 

■ FO : soulevement maculaire, bulle plus ou moins 
etendue, sans hemorragie; 

■ angiographie : bulle claire de decollement sereux 
du neuro-epithelium, point hyperfluorescent pres 
de la fovea puis diffusion du colorant autour du 
point de fuite. 

► Retinopathies hereditaires : 

■ retinopathies pigmentaires : groupe heterogene 
de maladies genetiques caracterisees par la perte 
progressive des photorecepteurs et le dysfonction- 
nement de I'epithelium pigmentaire; 

■ maladie de Stargardt : autosomique recessive, 
debutant dans I'enfance, BAV progressive tres 
severe, FO -> maculopathie en « oeil de boeuf». 


► Membranes epiretiniennes et trous maculaires : 

■ BAV progressive, metamorphopsies; 

■ diagnostic : FO + angiographie + tomographie en 
coherence optique (OCT). 

► Retinopathies infectieuses : CMV, FISV, toxo- 
plasmose... 

► Retinopathies toxiques : 

■ tamoxifene; 

■ antipaludeens de synthese : 

• hydroxychloroquine = Plaquenll, chloroquine 
= Nivaquine), 

■ surveillance ophtalmologique annuelle en I'ab- 
sence de signes d'appel : 

- clinique : AV de loin et de pres, FO, 

- vision des couleurs : dyschromatopsie bleu- 
jaune, 

- C V central : hyposensibilite maculaire, puis 
scotome annulaire paramaculaire, 

- electroretinogramme. 


COMPRESSIONS NERVEUSES 


► Diagnostic : 

■ clinique : 

• BAV progressive, 

• FO : normal ou oedeme papillaire ou paleur 
papillaire, 

• notion de cancer, de traumatisme... 

■ scanner ou IRM cerebral : tumeur, hematome... 

■ C V : 

• deficit unilateral : lesion du nerf optique, 

• HBT : lesion chiasmatique, 

• FTLH : lesion retrochiasmatique. 

► Traitement : etiologique. 








PARTI E 3 


ITEM 293 


805 


ALTERATION DE LA FONCTION VISUELLE 


NEUROPATHIES OPTIQUES TOXIQUES 
OU CARENTIELLES 


► Clinique : 

■ BAV progressive bilaterale ± symetrique, indolore; 

■ FO : normal ou oedeme papillaire ou atrophie 
papillaire. 

► Examens complementaires : 

■ champ visuel : scotome central ou casco-central; 

■ vision des couleurs : dyschromatopsie rouge-vert; 

■ PEV : alteres; 

■ autres : suivant la cause suspectee. 

► Causes : 

■ alcoolo-tabagisme; 

■ medicaments : ethambutol, isoniazide, amioda- 
rone, ciclosporine; 

■ carences : regime vegetalien, Biermer, denutrition. 


Anomalie du champ visuel 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Elements du diagnostic positif : 

■ perimetrie de Goldmann; 

■ champ visuel automatise. 

► Orientation topographique : 

■ cf. schema ci-dessous; 

■ cf. paragraphes suivants. 


DIFFERENTS DEFICITS 


SCOTOMES 

DEFINITION 

Lacune du champ visuel. 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

► Interrogatoire. 

► Examen ophtalmologique. 

► ± IRM des nerfs optiques et de I'encephale. 

► ± VS, CRP ± biopsie d'artere temporale. 

PRINCIPALES LOCALISATIONS ET CAUSES 

► Tache aveugle : scotome physiologique corres- 
pondent a la papille, non pergu. 

► Centrale : 

■ atteignant le point de fixation; 

■ causes : 

• maculopathies : DMLA... 

• neuropathies optiques : 

- inflammatoires : SEP, Florton A, Behget, 

- toxiques : alcool, tabac, plomb, methanol, 
benzene, 

- medicamenteuses : ethambutol, isoniazide, 
quinine, chloramphenicol, thiamphenicol, 

- hereditaire. 

► Paracentrale : 

■ proche du point de fixation; 

■ causes : GCAO, antipaludeens de synthese... 

► Caeco-centrale : 

■ englobant le point de fixation et la tache aveu- 
gle; 

■ causes : 

• celles des scotomes centraux, 

• et OVCR. . . 

HEMIANOPSIES, QUADRANOPSIES 

HEMIANOPSIE BITEMPORALE 

► Siege de la lesion : chiasma optique. 

► Orientation etiologique : IRM de la region sel- 
laire (ou a defaut scanner). 


CHAMP VISUEL SIEGE LESIONNEL TROUBLE DU CHAMP VISUEL 



Macula ► Scotome central 

Nerf optique ► Cecite monoculaire 

(ou scotome central) 

Chiasma >- Hemianopsie bitemporale 


Faisceau optique ► Hemianopsie laterale 

homonyme 

Radiations optiques >• Quadranopsie inferieure 

superieures (lobe parietal...) homonyme 

Radiations optiques ► Quadranopsie superieure 

inferieures (lobe temporal...) homonyme 

Radiations optiques ► Hemianopsie laterale 

entieres homonyme avec preservation 

de la macula 

Pole occipital Scotome central 

unilateral hemianopsique 

Cortex visuel ► Cecite corticale 

entier 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 

► Causes : 

■ tumorales (80%) : adenome hypophysaire A, 
craniopharyngiome, meningiome, gliome; 

■ traumatisme; 

■ anevrisme de la carotide interne ou du polygone 
de Willis; 

■ arachnoi'dite. 

HEMIANOPSIE OU QUADRANOPSIE 
LATERALE HOMONYME 

► Siege de la lesion : retrochiasmatique. 

► Orientation etiologique : IRM ou scanner de 
I'encephale. 

► Causes : 

■ AVC ; 

■ tumeur cerebrale primitive ou secondaire; 

■ traumatisme; 

■ SEP, leucodystrophie; 

■ encephalite, abces cerebral... 

DEFICIT ALTITUDINAL 

Causes : 

► vaste lesion retinienne : occlusion de branches 
de I'artere centrale de la retine, decollement de 
la retine; 

► NOIAA (cf. p. 788); 

► lesions des radiations optiques ou du cortex occi- 
pital : AVC, tumeur, traumatisme, abces. 

RETRECISSEMENT CONCENTRIQUE 
(CV TUBULAIRE) 

Causes : 

► atteintes retiniennes diffuses : 

■ retinopathies pigmentaires : affections heteroge- 
nes hereditaires degeneratives touchant les pho- 
torecepteurs retiniens; 

■ GCAO tres evolue; 

■ OACR avec persistance d'une artere cilioretinienne; 

■ photocoagulation panretinienne; 

► cataracte; 

► causes non organiques : 

■ hysterie; 

■ simulation. 


Dyschromatopsie 

► Definition : trouble de la vision des couleurs. 

► Analysee par I'etude de la vision des couleurs. 


DYSCHROMATOPSIES CONGENITALES 


► Caracteres habituels : 

■ bilaterales, symetriques, stables; 

■ non pergues par les patients; 

■ <J » 2 : transmission recessif lie a I'X. 


► Daltonismes : 

■ deuteranopie (forme la plus frequente) : absence 
des cones recepteurs du vert — > incapacite a diffe- 
rencier rouge et vert; 

■ deuteranomalie : anomalie du pigment des recep- 
teurs du vert -» hyposensibilite au vert; 

■ protanopie : absence des cones recepteurs du 
rouge -> incapacite a voir le rouge; 

■ protanomalie : anomalie du pigment des recep- 
teurs du rouge — > hyposensibilite au rouge; 

■ tritanopie : absence des cones recepteurs du bleu 
-> incapacite a voir le bleu; 

■ tritanomalie : anomalie du pigment des recep- 
teurs du bleu -» hyposensibilite au bleu. 


DYSCHROMATOPSIES ACQUISES 


► Caracteres habituels : 

■ asymetriques, evolutives; 

■ pergues par les patients; 

■ «rouge-vert» =s atteinte du nerf optique; 

■ «bleu-jaune» => atteinte retinienne. 

► Causes : 

■ atteintes du nerf optique : 

• SEP, Elorton, atherosclerose... 

• toxiques : alcool, tabac, ethambutol, isoniazide... 

■ atteintes retiniennes : 

• decollement retinien, DMLA, 

• hydroxychloroquine, chloroquine... 

• maladie de Stargardt, retinopathies pigmentaires. 


Metamorphopsies 

► Definition : modification de la perception visuelle : 
forme, taille, couleur, nombre ou mouvement. 

► Localisation lesionnelle : maculaire, occipitale 
droite, temporo-parietale. 

► Causes : 

■ lesions maculaires : 

• cedeme, hemorragie, 

• degenerescence : DMLA, myopie forte, 

• decollement de retine touchant la macula; 

■ epilepsie; 

■ crises de migraine. 


Myodesopsies 

► Definition : perception d'elements noirs puncti- 
formes et/ou filiformes, ayant des deplacements 
modifies par les mouvements des yeux et/ou de la 
tete, mieux vus sur fond clair homogene : « corps 
flottants» ou «mouches volantes*. 
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► Causes : 

■ particules microscopiques situees dans le vitre 
(non pathologiques); 

■ decollement posterieur du vitre; 

■ dechirure ou decollement de retine A; 

■ hemorragie intravitreenne; 

■ uveite posterieure. 


ALTERATION DE LA FONCTION VISUELLE 

Phosphenes 

► Definition : hallucination visuelle simple a type 
de point ou d'eclair lumineux. 

► Causes : 

■ decollement posterieur du vitre; 

■ dechirure ou decollement de retine A; 

■ migraine; 

■ traumatisme; 

■ pression de I'oeil. 
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Strabisme de I'enfant 


Objectifs Diagnostic 
Importance : 

► frequence : 4% de la population; 

► risque d'amblyopie A : 

■ perte fonctionnelle de I'oeil devie, 

■ survenant en cas de retard de prise en charge, 

■ probability de guerison decroissante avec I'age : 

• 90 % avant 2 ans, 

• rare apres 7 ans. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Clinique : 

► non-orientation d'un des deux axes visuels vers 
I'objet fixe; 

► confirmation par I'etude des reflets corneens : 
cf. « Bilan orthoptique». 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Epicanthus : repli cutane vertical masquant ban- 
gle interne de I'oeil, pouvant mimer une deviation 
oculaire. 

► Blepharophimosis : retrecissement de la fente 
palpebrale. 

► Base du nez epaissie et large, hypertelorisme. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ antecedents : strabisme familial, trouble de la 
grossesse ou de I'accouchement, prematurity ; 

■ troubles neurologiques, retard de croissance... 

■ age du debut du strabisme (dit congenital jusqu'au 
6 e mois) : 80% < 2 ans. Utility de photographies 
anterieures; 

■ mode d'apparition : brutal ou progressif; 

■ cote : unilateral, alternant... 

► Examen ophtalmologique complet : 

■ recherche d'une cause locale; 

■ oculomotricite; 

■ anisocorie, nystagmus; 

■ acuite visuelle (amblyopie?) : normalement syme- 
trique, mais physiologiquement a 10/10 seule- 
ment vers 5 ans; 

■ refractometrie, lampe a fente, fond d'oeil. 


► Examen general : 

■ dysmorphie faciale ou orbitaire eventuelle; 

■ recherche d'eventuels signes associes, notamment 
neurologiques : 

• anomalie de nerfs craniens, 

• signes d'hypertension intracranienne : 

- trouble de la conscience, 

- nausees, vomissements... 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

GUIDES PAR LA CLINIQUE 

► IRM cerebrale et orbitaire (ou a defaut scan- 
ner), indiquee si : 

■ strabisme aigu ; 

■ doute sur une hypertension intracranienne. 

► Enregistrement des mouvements oculaires : 

■ methodes : electro-oculographie motrice ou cine- 
tique, photo-oculographie; 

■ etude de la dynamique oculaire. 

BILAN ORTHOPTIQUE 

► Sens de la deviation : 

■ definitions, suivant sens et permanence ou non 
de la deviation : 

• convergence : esotropie (permanente), esopho- 
rie (intermittente), 

• divergence : exotropie, exophorie, 

• elevation : hypertropie, hyperphorie, 

• abaissement : hypotropie, hypophorie; 

■ etude des reflets corneens : 

• principe : 

- fixation d'une lampe situee a 2-3 m, 

- observation de la place du reflet sur la cornee, 

• interpretation : 

- reflets centres dans les pupilles => normal, 

- reflet devie en temporal => esotropie/-phorie, 

- reflet devie en nasal => exotropie/-phorie... 

■ test a I'ecran alterne : 

• principe : 

- fixation d'un point situe a 2-3 m, 

- interposition d'un ecran devant un oeil puis 
I'autre, 

- observation d'un eventuel deplacement des 
globes au retrait de I'ecran, 

• interpretation : existence d'un mouvement de 
refixation = signe de deviation prealable. 
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STRABISME DE L'ENFANT 


► Angle de la deviation : 

■ etude des reflets corneens : correspondance 
approximative entre la position du reflet et Wan- 
gle de deviation; 

■ methode des prismes : 

• principe : 

- fixation d'un point distant puis d'un point pro- 
che, 

- interposition de prismes de puissance crois- 
sante devant I'ceil devie, 

- test a I'ecran unilateral avec chaque prisme, 

• interpretation : angle de deviation = puissance 
du prisme ne donnant aucun mouvement de 
refixation. 

► CEil fixateur : 

■ celui qui fixe (strabisme unilateral) ou fixe le plus 
souvent (strabisme alternant); 

■ determinable par le test de I'ecran. 

► Evaluation sensorielle : 

■ a adapter a I'age de I'enfant : simple epreuve 
d'occlusion oculaire ou tests plus fins; 

■ AV monoculaire : recherche d'amblyopie A stra- 
bique; 

■ AV binoculaire : 

• correspondance retinienne, 

• tests de vision stereoscopique : de Wirt, de Lang. 

PRINCIPALES CAUSES 

FONCTIONNELLES = PRIMITIVES 

ORGANIQUES = SECONDAIRES 

► Paralysie oculomotrice. titem 3044 

► Mauvaise acuite visuelle : 

■ d'origine neurologique; 

■ d'origine ophtalmologique : 

• cataracte congenitale, 

• retinoblastome, 

• decollement de retine; 

■ toxoplasmose (chorioretinite). 


FORMES CLINIQUES 

► Strabisme congenital : 

■ tres frequent, debutant avant I'age de 6 mois; 

■ souvent primitif, parfois favorise par : souffrance 
foetale, prematurite... 

■ clinique : 

• strabisme convergent, uni- ou bilateral, de grand 
angle, 

• permanent mais variable dans la journee, 

• ± nystagmus, torticolis compensatoire; 

■ risque majeur d'amblyopie A. 

► Microstrabismes : 

■ strabisme < 16°, le plus souvent convergent; 

■ risque majeur d'amblyopie : decouverte tardive. 

► Strabisme accommodatif : 

■ debut entre 1 et 3 ans; 

■ clinique : 

• strabisme intermittent, majore par la fatigue ou 
la vision de pres, 

• diplopie; 

■ deux mecanismes differents : 

• hypermetropie non corrigee entrainant une 
accommodation-convergence et un myosis, 

• anomalie de I'accommodation-convergence avec 
convergence excessive; 

■ pronostic fonction de la precocite de la correc- 
tion 

► Strabisme aigu normosensoriel : rare : 

■ debut entre 3 et 5 ans; 

■ debut brutal ou rapidement progressif. 

• facteur declenchant frequemment trouve : stress 
familial, traumatisme, intoxication, infection... 

• diplopie frequente, 

• strabisme uni- puis bilateral; 

■ risque d'amblyopie en I'absence de traitement 
precoce. 


OPHTALMOLOGIE 
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Angines et pharyngites 
de I'enfant et de I'adulte 


Objectifs Diagnostic, traitement avec posologie et suivi 


Angines 

Infections des amygdales ± du pharynx. 
Erythemateuses ± pultacees = 90%. 


DIAGNOSTIC 


Clinique : 

► Fievre, asthenie : inconstant. 

► Douleur pharyngee, odynophagie ± otalgie. 

► Adenopathies cervicales sensibles. 

► Inflammation des amygdales palatines : 

■ uni- ou bilaterale; 

■ rouges et oedemateuses : angine erythemateuse; 

■ avec enduit blanchatre peu adherant : angine 
erythemato-pultacee ; 

■ avec exsudat fibrineux adherent : angine pseudo- 
membraneuse; 

■ avec ulceration ± fausses membranes : angine 
ulcereuse ou ulcero-necrotique; 

■ avec vesicules des piliers anterieurs et du voile du 
palais : angine vesiculeuse. 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE, 
TRAITEMENT, SUIVI 


ANGINES ERYTHEMATEUSES 
ET ERYTHEMATO-PULTACEES (90%) 

Soit virales, soit bacteriennes. 

VIRALES : (> 60 %) 

► Arguments en faveur : 

■ age < 3 ans (presque toujours virales a cet age); 

■ rhinopharyngite, bronchite, conjonctivite. 

► Traitement : symptomatique (antalgique, antipy- 
retique). 

BACTERIENNES : (< 40%) 

Surtout streptocoque |3-hemolytique du groupe A. 

► Arguments en faveur : 

■ scarlatine (rare); fitem 94^ 

■ Streptotest positif : 

• test de diagnostic rapide du streptocoque A 
(sensibilite 90%, specificite 95%), 

• indications : 

- systematique de 3 a 15 ans (inutile avant 
3 ans), 

- chez I'adulte si score de Mac Isaac 1 > 2. 


► Complications : 

■ phlegmon periamygdalien, cellulite, adenophleg- 
mon cervical; 

■ recidives; 

■ affections post-streptococciques (rares) : 

• rhumatisme articulaire aigu, 

• glomerulonephrite aigue (GNA), 

• erytheme noueux, 

• choree de Sydenham. 

► Traitement : 

■ antibiotherapie orale si Streptotest positif ou non 
disponible avec age > 3 ans, parmi : 

• amoxicilline 2 = Clamoxyl : 50mg/kg/j (< 1 g x 2/j) 

x 6 j, 

• cefpodoxime 3 = Orelox : 8mg/kg/j (< 100 mg 
x 2/j x 5 j, 

• pristinamycine 4 = Pyostacine : 50mg/kg/j (< 1 g 
x 2/j) x 8 j, 

• clarithromycine 5 = Zeclar : 1 5 mg/kg/j (< 250mg 
x 2/j) x 5j ; 

■ traitement symptomatique (paracetamol); 

■ si scarlatine : declaration obligatoire, eviction sco- 
laire, traitement des sujets-contacts. 

► Suivi : bandelette urinaire a J21 (proteinurie : 
GNA?). 


1 . Score de Mac Isaac (applicable seulement chez I'adulte) : 

- 1 point pour chacun des 4 items suivants : T > 38 °C, absence 
de toux, adenopathies cervicales sensibles, atteinte amygda- 
lienne (gonflement ou exsudat); 

- retirer 1 si age > 45 ans; 

- si score < 2, probability d'angine streptococci que A < 5% 
(dans ce cas, prelevement bacteriologique de gorge indique chez 
les patients a risque de RAA : antecedent personnel de RAA ou 
age entre 5 et 25 ans avec sejours en Afrique ou DOM-TOM ou 
angines streptococciques repetees). 

2. Amoxicilline : en 1 re intention, sauf allergie a la penicilline. 

3. Cefpodoxime ou cefuroxime : cephalosporine, en cas d'al- 
lergie a la penicilline. 

4. Pristinamycine : en cas d'allergie aux (3-lactamines, mais 
sans AMM avant I'age de 3 ans. 

5. Clarithromycine : en cas d'impossibilite des 3 premiers, apres 
prelevement de gorge (car 20 % de resistance du streptocoque A 
aux macrolides). 


ORL 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT - MALADIES TRANSMISSIBLES 


ANGINES PSEUDO-MEMBRANEUSES 

(< 5%) 

O MONONUCLEOSE INFECTIEUSE 

riTEMS 94 ET 334.4 

► Frequente. 

► Angine erythemateuse ou erythemato-pultacee 
ou pseudo-membraneuse. 

► Fausses membranes non adherentes et respectant 
la luette et le larynx. 

► Traitement symptomatique seulement. 

► Risque d'eruption en cas d'usage d'amoxicilline. 

DIPHTERIE 

► Rare en France (< 10/an) 

► Contexte : souvent enfant, non vaccine, apres 
voyage en zone d'endemie. 

► Incubation = 3 a 7 jours. 

► Clinique : 

■ fievre a 38-38,5°, alteration de I'etat general; 

■ angine a fausses membranes adherentes et pou- 
vant s'etendre a la luette; 

■ rhinite parfois sero-sanglante; 

■ ± croup (atteinte laryngo-tracheale) : dysphonie, 
toux aboyante. 

► Bacteriologie de gorge A : Corynebacterium 
diphteriae. 

► Traitement : 

■ hospitalisation; 

■ isolement 1 mois, declaration obligatoire; 

■ serotherapie; 

■ antibiotherapie : idem streptocoque mais 1 0 j ; 

■ traitement symptomatique. 

► Prevention : 

■ isolement des cas : 1 mois; 

■ vaccination obligatoire; A 

■ rappel vaccinal des sujets contacts 

ANGINES ULCERO-NECROTIQUES 

ANGINE DE VINCENT 

► Clinique : 

■ terrain : mauvais etat buccodentaire; 

■ amygdalite unilateral ulceree avec fausse mem- 
brane grisatre, haleine fetide; 

■ adenopathie cervicale homolaterale. 


► Diagnostic differentiel : 

■ leucemie aigue ou agranulocytose : atteinte bila- 
terale; 

■ chancre syphilitique A, angine tuberculeuse; 

■ cancer de I'amygdale. 

► Bacteriologie de gorge avec examen direct : 
association fuso-spirillaire ( Fusobacterium necro- 
phorum + Borrelia vincentii). 

► NFS : recherche d'hemopathie. 

► Traitement : 

■ penicilline V ( Oracilline ) : 100000 U/kg/j (< 1 MU 
x 3/j) x 1 0 j ; 

■ ou metronidazole ( Flagyl) : 30 mg/kg (< 500 mg 
x 3/j) x 1 0 j ; 

■ remise en etat dentaire. 

ANGINES VESICULEUSES 

PRIMO-INFECTION HERPETIQUE titeivi 

► Clinique : 

■ enfant ou adulte jeune; 

■ fievre a 39-40 °C avec malaise general; 

■ bouquets de vesicules puis d'exulcerations inflam- 
matoires sur les piliers et le voile. 

► Traitement : 

■ symptomatique : 

• repos, disinfection pharyngee, 

• antalgique, antipyretique; 

■ specifique : 

• aciclovir (Zovirax) per os (200 mg x 5/j, demi- 
dose avant 2 ans) ou IV (5 mg/kg/8 h), 

• ou, chez I'adulte, valaciclovir ( Zelltrex ) 500 mg 
x 2/j, pendant 10 jours. 

HERPANGINE 

► Petites epidemies de virus Coxsackie. 

► Clinique : 

■ jeune enfant; 

■ fievre, cephalee, douleurs abdominales; 

■ pharyngite avec vesicules sur la muqueuse inflam- 
matoire des amygdales, de leurs piliers et du voile 
du palais; 

■ ± maculo-vesicules des pieds et des mains : syn- 
drome main-pied-bouche. 

► Traitement : symptomatique. 
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Rhinopharyngites 

Infection presque toujours virale du rhinopharynx 
tres frequente chez le jeune enfant («pathologie 
d'adaptation » associee a ('acquisition immunitaire 
de 6 mois a 6 ans). 


FACTEURS FAVORISANTS 


Maladies infectieuses recentes, terrain atopique, vie 
en collectivite, irritation muqueuse (tabagisme pas- 
sif, pollution atmospherique). 


CLINIQUE 


► Fievre inconstante. 

► Obstruction nasale, rhinorrhee claire puis muco- 
purulente (ne signifiant pas surinfection). 

► Adenopathies jugulo-carotidiennes bilaterales. 

► ± Association de : conjonctivite, angine, otite 
(examen systematique des tympans). 

► ± Troubles digestifs (chez le nourrisson). 


EVOLUTION 


► Evolution spontanement favorable : en quel- 
ques jours. 

► Complications : 

■ surinfection bacterienne (otite, ethmoidite) : a 
evoquer si fievre > 3 jours; 

■ recidives ou chronicite : surtout en cas de facteur 
favorisant non supprime. 


ANGINES ET PHARYNGITES DE L' ENFANT ET DE L'ADULTE 


TRAITEMENT 


► Disinfection rhinopharyngee au serum physiolo- 
gique. 

► Apprentissage precoce du mouchage. 

► Antipyretique en cas de fievre. 

► Pas d'antibiotherapie, sauf surinfection (otite...). 


SUIVI 


Reconsulter si evolution defavorable : 

► signes de surinfection : 

■ manifestations persistantes > 1 0 j, 

■ fievre > 3 j, conjonctivite purulente ou oedeme 
palpebral ou otalgie ou dyspnee; 

► eruption cutanee, troubles digestifs persistants ou 
intenses. 


PREVENTION 


► Allaitement maternel. 

► Eviter la garde en creche avant I'age de 
6 mois. 

► Eviter le tabagisme passif. 

► ± Adenoidectomie si : 

■ otites repetees; 

■ vegetations hypertrophiques ou infectees chroni- 
quement. 
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Infections naso-sinusiennes 
rhinosinusites aigues 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


► Age de formation des sinus : 

■ sinus ethmoidal : a la naissance; 

■ sinus maxillaires : a partir de 3 ans; 

■ sinus frontaux : vers 5 a 10 ans; 

■ sinus sphenoidal : vers 10 a 15 ans. 

► Germes : virus > bacteries ( Haemophilus influen- 
zae, pneumocoque, Branhamella catarrhalis...). 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

Diagnostic habituellement clinique. 

ELEMENTS COMMUNS 

AUX DIVERSES LOCALISATIONS 

► Precession frequente d'une rhinite. 

► Fievre : entre 38 et 39 °C, plus de 3 jours. 

► ± Toux, parfois emetisante. 

► ± Halitose (mauvaise haleine). 

► Signes habituels : 

■ rhinorrhee purulente : anterieure et/ou posterieure; 

■ obstruction nasale; 

■ cephalee : 

• sensation de tension de la face, 

• douleur pulsatile, majoree : le soir et la nuit, en 
position tete penchee en avant, par la pression 
des doigts, la toux, les efforts. 

► Rhinoscopie : 

■ turgescence du cornet inferieur; 

■ pus au meat correspondant et dans le cavum. 

PARTICULARITY 
SUIVANT LES LOCALISATIONS 

► Sinusite maxillaire : 

■ localisation la plus frequente; 

■ chez I'adulte et I'enfant apres 3 ans; 

■ douleur sous-orbitaire; 

■ pus au meat moyen ; 

■ deux principals formes cliniques : 

• forme aigue severe : fievre > 39 °C, cephalees, 
rhinorrhee purulente, 

• forme subaigue : toux, rhinorrhee purulente, 
obstruction nasale > 10 jours; 

■ cas particulier des sinusites maxillaires d'origine 
dentaire : riTEM 2S6J 

• cause : infection apicale des premolaires ou 
molaires superieures (dents 5 ou 6 > 4 ou 7), 

• clinique : sinusite maxillaire unilateral, purulente, 
recidivante ou chronique avec haleine fetide. 


► Sinusite frontale : 

■ enfant surtout > 10 ans et adulte; 

■ douleur sus-orbitaire; 

■ pus au meat moyen. 

► Sinusite sphenoidale : 

■ rare mais potentiellement grave; 

■ cephalee retro-orbitaire, irradiant au vertex; 

■ rhinorrhee surtout posterieure; 

■ rhinoscopie : cedeme du recessus spheno-ethmoidal, 
pus au meat superieur. 

► Ethmoidite aigue : 

■ rare mais potentiellement grave; 

■ enfant entre 6 mois et 5 ans » adulte; 

■ cephalees surtout retro-orbitaires; 

■ douleur a I'angle interne de I'oeil; 

■ oedeme palpebral supero-interne douloureux; 

■ signes de gravite : non-amelioration sous traite- 
ment, exophtalmie, ophtalmoplegie, diplopie, baisse 
de I'acuite visuelle. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Imagerie (indications restreintes) : 

■ scanner des sinus : si complication ou suspicion 
de sinusite sphenoidale ou chronicite; 

■ panoramique dentaire : si sinusite maxillaire uni- 
lateral sans rhinite ou recidivante avec haleine 
fetide. 

► Bacteriologie : 

■ indications : 

• sinusites compliquees, 

• echec d'antibiotherapie a J3, 

• ± immunodepression; 

■ mode de prelevement : 

• aspiration ou ecouvillonnage du meat moyen, 

• ponction de sinus si sinusite bloquee. 
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TRAITEMENT 


TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Traitement de la fievre et de la douleur. 

► Traitement de I'obstruction nasale : 

■ mouchages et/ou lavages au serum physiologi- 
que; 

■ decongestionnants : solutions hypertoniques loca- 
les ou vasocontricteurs locaux ( Aturgyl ) ou gene- 
raux ( Humex rhume au-dela de 12 ans); 

■ ± corticoide en cure courte (5 a 7 jours) sous cou- 
vert d'antibiotherapie, si sinusite aigue hyper- 
algique. 

ANTIBIOTHERAPIE 

► Indications : 

■ toute sinusite aigue frontale, ethmoidale ou sphe- 
noidale; 

■ certaines sinusites maxillaires purulentes : 

• aigue severe ou compliquee ou d'origine den- 
taire; 

• subaigue : 

- d'emblee si terrain a risque (asthme, cardiopa- 
thie, drepanocytose...), 

- d'emblee ou apres echec de traitement symp- 
tomatique (2 conduites possibles). 

► Antibiotiques de 1 re intention : 

■ monotherapie orale probabiliste le plus souvent : 

• amoxicilline-clavulanate ( Augmentin ), A 

• cefpodoxime-proxetil ( Orelox ), 

• telithromycine ( Ketek ) : si allergie aux |3-lactamines 
(aduites), 

• pristinamycine ( Pyostacine ) : si allergie aux 
p-lactamines (et age > 6 ans), 

• moxifloxacine (Izilox), possible chez I'adulte dans 
certains cas : 

- sinusite non maxillaire, 

- sinusite maxillaire apres echec d'un 1 er antibio- 
tique. 

► Duree : 

■ classiquement de 7 a 10 jours; 

■ possiblement raccourcie a : 

• 5j avec : cefpodoxime, telithromycine, 

• 4j sous pristinamycine. 

CAS PARTICULARS 

► Sinusite maxillaire d'origine dentaire : 

■ antibiotherapie; 

■ avulsion dentaire. 

► Complications : cf. paragraphe suivant. 

■ hospitalisation; 

■ prelevements bacteriologiques; 

■ antibiotherapie parenterale; 

■ traitement specifique de la complication. 


INFECTIONS NASO-SINUSIENNES : RHINOSINUSITES AIGUES 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

Evolution favorable des manifestations initiales en 

1~3j. 

COMPLICATIONS 

(Plus rares en cas de sinusite maxillaire.) 

► Sinusite bloquee : majoration de la douleur, 
absence d'ecoulement. 

► Osteomyelite cranienne (sinusite frontale). 

► Complications orbito-oculaires : 

■ cellulite et/ou abces orbitaire (sinusite ethmo'i- 
dale) : oedeme palpebral, exophtalmie, chemosis, 
diplopie, mydriase); 

■ nevrite optique. 

► Complications intracraniennes : 

■ meningite, abces cerebral, empyeme extradural; 

■ thrombose du sinus longitudinal superieur ou du 
sinus caverneux. 

► Complications respiratoires : decompensation 
d'asthme ou de BPCO. 
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Otalgies et otites 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


Otalgies 

► Definition : douleur ressentie dans I'oreille : 

■ d'origine otologique (otodynie); 

■ ou extra-otologique (otalgie reflexe : 50 %). 

► Conduite a tenir : 

■ examen otologique et ORL complet; 

■ puis examen general en I'absence de cause locale 
trouvee. 


CAUSES 


OTODYNIE 

OREILLE EXTERNE 

► Pavilion : abces, chondrite, gelure, tumeurs, ade- 
nopathie retro-auriculaire. 

► Conduit auditif externe : 

■ infections : otite externe, furoncle, myringite, 
zona, herpes; 

■ bouchon de cerumen, corps etranger; 

■ traumatismes direct ou indirect (fracture du tym- 
panal apres un choc sur le menton); 

■ tumeur maligne ou benigne. 

OREILLE MOYENNE 

► Otite aigue. A 

► Barotraumatisme. 

► Obstruction aigue de la trompe d'Eustache. 


OTALGIE REFLEXE 

► Cavite buccale : 

■ cancer; A 

■ infection, glossite, stomatite; 

■ carie dentaire, pericoronarite, dent incluse. 

► Pharynx, larynx : 

■ cancers; A 

■ atteintes infectieuses ou inflammatoires : 

• angine, amygdalite chronique, phlegmon de 
I'amygdale, 

• pharyngites aigues ou chroniques, 

• chondrite ou perichondrite laryngees, arthrite 
crico-arytenoidienne; 

■ corps etranger; 

■ apophyse styloide temporale trap longue. 

► Articulation temporo-maxillaire arthrose, 
arthrites. 

► Atteintes cranio-encephaliques : meningite, abces 
cerebral, thrombophlebite, mastoidite, petrosite. 

► Nevralgies : du V (auriculo-temporal), du IX (nerf 
de Jacobson), du X (rameau auriculaire), de C2 
(nerf occipital d'Arnold). 

► Visceres thoraciques (causes rares, par I'inter- 
mediaire du X) : 

■ lesion oesophagienne, hernie hiatale; 

■ angor, anevrisme de I'aorte ou de I'artere inno- 
minee; 

■ lesion pleuro-pulmonaire. 
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OTALGIES ET OTITES 


Otites 


OTITE MOYENNE AIGUE (OMA) 


DIAGNOSTIC 

► Terrain : jeune enfant > enfant » adulte. 

► Precession frequente d'une infection des voies 
respiratoires superieures. 

► Signes d'appel : 

■ fievre frequente, parfois isolee (enfant); 

■ otodynie frequente (ou, avant 2 ans : insomnie, 
agitation, refus alimentaire); 

■ hypoacousie, sensation de plenitude de I'oreille; 

■ otorrhee purulente; 

■ vomissements, diarrhees : surtout avant 2 ans. 

► Otoscopie A (diagnostic positif) plusieurs stades 
evolutifs : 

■ otite congestive : hyperhemie du manche du mar- 
teau, reliefs bien visibles (aspect frequent en cas de 
rhinopharyngite, souvent spontanement regressif); 

■ otite purulente : 

• exsudative : tympan erythemateux, reliefs effaces, 

• suppuree : tympan bombant, reliefs effaces, 

• perforee : perforation, otorrhee. 

► Paracentese : 

■ indications : 

• enfant < 3 mois ou immunodepression, 

• echec de I'antibiotherapie probabiliste, 

• otite febrile avec antecedent de convulsions 
hyperthermiques, 

• otite hyperalgique et/ou tympan tres bombant; 

■ germes habituels : 

• enfant < 3 mois : staphylocoque, Pseudomonas, 

• enfant > 3 mois et adulte : 

- pneumocoque (35%) : otalgie et fievre intenses, 

- Haemophilus (35 %) : conjonctivite = evocatrice, 

- Branhamella = Moraxella, ou streptocoque A 
et staphylocoque dore : plus rares. 

TRAITEMENT 

► Disinfection rhinopharyngee et mouchage. 

► Antalgique, antipyretique : paracetamol... 

► ± Antibiotique : 

■ indication = otite purulente chez : 

• enfant < 2 ans, 

• patients > 2 ans, en cas de : 

- fievre elevee et/ou otalgie intense, 

- absence d'amelioration apres 2~3 jours, 

- surveillance difficile; 

■ molecule, 1 parmi : 

• amoxicilline-clavulanate ( Augmentin ), 

• cefpodoxime (Orelox) : en cas d'allergie aux 
penicillines ou dissociation OMA-conjonctivite 
(Haemophilus tres probable), 

• en cas d'allergie aux |3-lactamines : 

- avant 6 ans : sulfafurazole-erythromycine 
(. Pediazole , mais resistance de nombreux pneu- 
mocoques...), 

- apres 6 ans : pristinamycine (Pyostacine), 

• autres : adaptees au germe trouve par para- 
centese si age < 3 mois; 


■ voie orale sauf cas tres particuliers; 

■ duree = 5 a 1 0 j, suivant I'age : 

• < 2 ans :8a 1 0 j, 

• 2 a 1 5 ans : 5j, 

• adulte : 7 a 1 0 j. 

SUIVI 

► Surveillance : reevaluation systematique apres 
48 a 72 h, surtout si age < 2 ans. 

► Evolution : 

■ guerison; 

■ echec de traitement (5-10%) : 

• aggravation, persistance ou reapparition des 
signes a 48 h de traitement, ou apres 4 jours 
apres sa fin, 

• paracentese : notamment a la recherche d'un 
pneumocoque de sensibilite diminuee a la peni- 
cilline; 

■ otite seromuqueuse residuelle : frequent; 

■ otites recidivantes : > 3 en 6 mois (rechercher 
des facteurs favorisants : tabagisme passif, aller- 
gies, RGO, hypertrophie des vegetations adenoi- 
des, dysfonctionnement tubaire sur malformation 
locoregionale, dyskinesie ciliaire congenitale...); 

■ otite subaigue : > 3 semaines : paracentese pour 
bacteriologie; 

■ complications : cf. ci-dessous. 

► Complications : 

■ masto'idite, labyrinthite, paralysie faciale; 

■ meningite, abces cerebral, thrombophlebite du 
sinus lateral. 


OTITE EXTERNE 


Infection du conduit auditif externe (CAE). 

DIAGNOSTIC 

► Facteurs de risque : lesion locale, bain en mer 
ou en piscine. 

► Clinique : 

■ otalgie intense majoree par la pression du tra- 
gus; 

■ otorrhee purulente; 

■ hypoacousie moderee; 

■ otoscopie : CAE erythemateux, stenose; 

■ ± denopathie cervicale. 

TRAITEMENT 

► Gouttes auriculaires antibiotiques : rifamycine 
(Otofa) ou ofloxacine ( Oflocet ). 

► Gouttes auriculaires antalgiques. 

► ± Antibiotique par voie generale si infection 
severe. 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT - MALADIES TRANSMISSIBLES 


SUIVI 

► Evolution : habituellement favorable. 

► Complication = otite externe maligne : 

■ clinique : 

• terrain : diabetique ou autre immunodeprime, A 

• souvent sur lesion traumatique minime, 

• otite externe banale, 

• puis fievre et alteration de I'etat general, 

• puis extension : cutanee -» cartilagineuse -> 
osseuse — > encephalique (meningite, empyeme 
sous-dural, abces cerebral, thrombophlebite; 

■ bacteriologie : locale + hemocultures ± PL 
(, Pseudomonas aeruginosa) ; 

■ scanner cranien : lyse du rocher, extension; 

■ IRM cerebrale : extension; 

■ ± scintigraphie au Gallium; 

■ traitement en urgence : 

• hospitalisation, A 

• double ou triple antibiotherapie antipyocyanique 
secondairement adaptee, IV puis per os, 

• ± petrectomie; 

■ mortality : 10-20%. 


OTITE SERO-MUQUEUSE 


Epanchement sterile retrotympanique, habituelle- 
ment par mauvaise ventilation de I'oreille moyenne 

liee a un dysfonctionnement tubaire. 

DIAGNOSTIC 

CLINIQUE 

► Terrain : enfant (< 5 ans surtout) » adulte. 

► Facteurs de risque : vie en collectivity, taba- 
gisme passif, allergie, RGO. 

► Manifestations : 

■ otites moyennes aigues recidivantes; 

■ hypoacousie sans otalgie ni fievre; 

■ impression d'oreille bouchee ou pleine; 

■ chez I'enfant : retard de langage, distraction a 
I'ecole. 

► Otoscopie : 

■ tympan epais, jaune, retracte avec reliefs visibles 
et vaisseaux radiaires en peripherie; 

■ ± niveau liquide avec bulles d'air. 

► Nasofibroscopie : 

■ systematique chez I'adulte : tumeur du cavum? 

■ chez I'enfant : evaluation des vegetations adenoT- 
des. 

BILAN AUDIOMETRIQUE 

► Audiometrie tonale (> 5 ans) : surdite de 
transmission de 20 a 40 dB sur toutes les fre- 
quences. 

► Tympanometrie : confirmation de I'epanche- 
ment retrotympanique. 


TRAITEMENT 

► Enfant : 

■ adenoidectomie ± paracentese aspiratrice; 

■ aerateur transtympanique si : OMA recidivantes, 
recidive apres adenoidectomie, hypoacousie de 
30 dB, retard de langage, poche de retraction. 

► Adulte : 

■ traitement medical : 

• disinfection rhinopharyngee et mouchage, 

• vasoconstricteur nasal ( Deturgylone ), 

■ corticotherapie breve ( Cortancyl : 1 mg/kg/j 

X 5-7 j), 

• mucofluidifiant; 

■ paracentese : si echec du traitement medical; 

■ aerateur transtympanique : si recidive rapide 
apres paracentese. 

SUIVI 

SURVEILLANCE 

► Clinique : tous les 3-6 mois. 

► Audiogramme : tous les 3-6 mois. 

► Tympanogramme : tous les 6 mois (sauf en pre- 
sence d'aerateurs transtympaniques). 

EVOLUTION 

► Guerison : sous traitement ou spontanee. 

► Complications : 

■ perforation tympanique; 

■ recidive : 30%; 

■ poche de retraction; 

■ otite fibroadhesive; 

■ otite chronique cholesteatomateuse : A 

• cholesteatome = epithelium malpighien kerati- 
nise desquamant dans I'oreille moyenne, 

• signes d'appel habituels : otorrhee nausea- 
bonde, surdite de transmission ou mixte, 

• otoscopie : perforation tympanique souvent 
marginale postero-superieure avec lamelles epi- 
dermiques et otorrhee purulente, 

• scanner du rocher : extension, 

• risques : recidive, surdite, thrombophlebite du 
sinus lateral, labyrinthite, masto'fdite, meningite, 
abces cerebraux, 

• traitement medico-chirurgical : 

- antibiotherapie adaptee aux prelevements locaux, 

- evidement petro-mastoldien eradiquant les 
lesions, malgre le prejudice fonctionnel, 

• surveillance : A 

- tres prolongee, tous les 6 mois, 

- car risque eleve de recidives, 

- clinique ± audiogramme + scanner du rocher. 
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Pathologie 


des glandes salivaires 


Objectifs 


Diagnostic des atteintes infectieuses, lithiasiques, immunologiques 
ou tumorales 


ATTEINTES IMMUNOLOGIQUES 


SARCOIDOSE riTEM 124.4 
SYNDROME DE GOUGEROT-SJOGREN 

r ITEM 1164 


PATHOLOGIE INFECTIEUSE 


Localisation : parotide > sous-maxillaire ou sublinguale. 
Agents : virus (oreillons > coxsackie...), bacteries. 

OREILLONS riTEM 974 

► Contagiosite respiratoire interhumaine de 7j avant 
a 7j apres le debut des symptomes. 

► Grande frequence; 90% avant 16 ans dont 1/3 
asymptomatique. 

CLINIQUE 

► Incubation : 21 jours. 

► Phase d'etat : 

■ fievre, asthenie, otalgie; 

■ parotidite (70%) : uni- puis bilaterale avec dou- 
leur, tumefaction, oedeme de I'ostium du Stenon, 
adenopathies satellites; 

■ autres localisations salivaires : 10%; 

■ principals autres atteintes : 

• pancreatite : douleurs, vomissements, 

• orchite : si post-pubertaire (atrophie testiculaire 
= 5/1 000 avec sterilite si bilaterale), 

• autres adenites : prostatite, ovarite, mastite, thy- 
roidite, dacryocystite, 

• meningite... 

EVOLUTION HABITUELLE 

Guerison sous traitement symptomatique. 

PAROTIDITE BACTERIENNE 

CLINIQUE 

► Contexte : deshydratation, lithiase salivaire, sujet 
age ou nouveau-ne, patient de reanimation. 

► Fievre, alteration de I'etat general. 

► Parotide inflammatoire : rougeur, chaleur, douleur 
et/ou gonflement souvent unilateraux. 

► Ecoulement purulent par le meat du canal de 
Stenon, situe en dehors de la 2 e premolaire supe- 
rieure, ± favorise par le massage de la parotide. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Biologie : 

■ prelevement de pus a I'orifice du Stenon; 

■ culture positive : staphylocoque dore, pneumoco- 
que, streptocoques, Haemophilus, anaerobies... 

► Radiographie : recherche de lithiase. 

► Scanner : extension de I'infection? 


LITHIASE 


Topographie : sous-maxillaire (canal de Wharton) » 
parotide (canal de Stenon). 

CLINIQUE 

► Aux repas, signes d'obstruction : 

► partielle = «hernie salivaire » : 

■ tension, pesanteur, tumefaction de la glande, 

■ evolution favorable ou colique ou recidive; 

► complete = colique salivaire : 

■ douleur tragante du plancher buccal (Wharton) ou 
de la joue (Stenon), 

■ glande douloureuse, tumefiee, ferme, tendue, 

■ ostium du canal inflammatoire, 

■ palpation du calcul, 

■ evolution : emission du calcul ou complications. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Imagerie : 

■ radiographie standard avec cliche occlusif, profil 
et panoramique dentaire : calcul radio-opaque; 

■ echographie de la glande : augmentation de 
volume de la glande, calcul; 

■ sialographie : en 2 e intention, pour les calculs non 
vus par les autres examens en cas de persistance 
des manifestations. 

► Complications : 

■ inflammation canalaire (Whartonite...); 

■ inflammation/infection de la glande salivaire (sous- 
maxillite, parotidite...); 

■ fistulisation, abcedation, cellulite, septicemie; 

■ recidive lithiasique; 

■ atrophie de la glande salivaire. 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


PATHOLOGIE TUMORALE 


Tumeurs frequentes surtout parotidiennes. 

TUMEURS MALIGNES 

ADENOCARCINOME 

► 20% des tumeurs parotidiennes. 

► Clinique : 

■ souvent homme vers 60 ans; 

■ tumeur typiquement : 

• dure, irreguliere, fixee, douloureuse, 

• de croissance rapide, 

• ± adenopathies satellites ± paralysie faciale. 

► Examens complementaires : 

■ echographie : diagnostic de tumeur, localisation, 
dimensions, eventuelles adenopathies; 

■ cytoponction : discutee; 

■ TDM ou IRM : extension locoregionale; 

■ histologie de parotidectomie totale A : diagnos- 
tic positif. 

CARCINOME ADENOIDE KYSTIQUE 
(= CYLINDROME) 

► 10% des tumeurs parotidiennes, 2 > 6 . 

► Clinique : 

■ tumeur mal limitee, induree, devolution rapide, 
parfois douloureuse; 

■ ± adenopathies satellites ± paralysie faciale; 

■ ± lesions metastatiques (poumons, foie); 

► Examens complementaires : cf. Adenocarcinome. 

AUTRES TUMEURS MALIGNES 

Lymphomes, metastases... 


TUMEURS BENIGNES 

ADENOME PLEOMORPHE 

(= TUMEUR MIXTE) 

► Tumeurs salivaires les plus frequentes : 50% des 
tumeurs, 80% des benignes. 

► Clinique : 

■ terrain habituel : 30 a 60 ans, 2 > 8 ; 

■ tumefaction unilateral, indolore, dure, bien limi- 
tee; 

■ a croissance tres lente; 

■ sans adenopathie, ni paralysie faciale; 

■ ni inflammation du meat du canal. 

► Examens complementaires : 

■ echographie : tumeur intra-glandulaire; 

■ IRM : lesion en hyposignal T1 et hypersignal fes- 
tonne en T2 ; 

■ ± cytoponction : n'ayant de valeur que positive, a 
risque de lesion du nerf facial et d'effraction cap- 
sulaire et ne permettant pas d'eviter I'exerese. 

► Diagnostic positif : 

■ parotidectomie A epargnant le facial, car risque 
de transformation maligne; 

■ histologie : elements epitheliaux et mesenchyma- 
teux. 

► Surveillance : risque de recidive. 

AUTRES TUMEURS BENIGNES 

► Cystadenolymphome papillaire (= tumeur de 
Warthin) : 

■ terrain : 6 > 50 ans; 

■ tumeur parotidienne, molle, devolution lente, 
± poussees inflammatoires; 

■ IRM ± cytoponction; 

■ diagnostic positif : parotidectomie partielle; 

► Adenomes monomorphes. 
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Alteration de la fonction auditive 


Objectif Diagnostic 

Surdite = hypoacousie = baisse de I'audition. 
Cophose = surdite totale d'une oreille au moins. 


CLINIQUE 


Cf tableau p. 824. 

► Antecedents a rechercher : 

■ surdite familiale, terrain vasculaire; 

■ otites, chirurgie de I'oreille; 

■ exposition au bruit. 

► Surdite : 

■ lateralisation : unilateral ou bilaterale; 

■ installation brusque, progressive, evolution, 
anciennete; 

■ retentissement sur la vie quotidienne. 

► Signes associes : 

■ signes generaux : fievre... 

■ vertiges; 

■ acouphenes, otalgie, otorrhee; 

■ trouble des nerfs craniens (facial...). 

► Examen ORL : 

■ otoscopie : conduit auditif externe, tympan, reliefs 
ossiculaires; 

■ acoumetrie : 

■ test de Weber : diapason vibrant sur le front, 
vibration pergue comme lateralisee en cas de 
surdite asymetrique, 

■ test de Rinne : diapason vibrant avec evalua- 
tion de la transmission osseuse (mastoide) puis 
aerienne (devant I'oreille). Positif si transmission 
osseuse < aerienne (done si audition normale ou 
si surdite de perception). 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


Orientes par la clinique. 

Cf tableau p. 824. 

► Audiometrie : 

■ audiometrie tonale : 

• seuils auditifs suivant les frequences, 

• en conduction osseuse puis aerienne; 

■ audiometrie vocale : 

• seuil d'intelligibilite, 

• distorsion. 

► Otoemissions acoustiques provoquees : 

■ vibrations sonores physiologiques emises par la 
cochlee; 

■ permettant de conclure a I'integrite de la 
cochlee; 

■ utilisees en test de depistage des troubles auditifs 
des la naissance. 


► Tympanometrie : 

■ compliance tympano-ossiculaire; 

■ mesure du reflexe stapedien. 

► Potentiels evoques auditifs : mesure de I'acti- 
vite electrique induite par des stimulations acous- 
tiques permettant de preciser le siege de I'atteinte 
dans une surdite de perception. 

► Scanner des rochers sans injection : indique en 
cas de surdite de transmission inexpliquee, d'otos- 
pongiose incertaine, de cholesteatome ou de sus- 
picion de neurinome si I'IRM est impossible. 

► IRM des angles ponto-cerebelleux et des 
conduits auditifs internes : indiquee si sur- 
dite de perception retrocochleaire : neurinome de 
I'acoustique? 

► Scanner ou IRM encephalique : indique si sur- 
dite de perception retrocochleaire d'allure centrale. 


CAUSES 


Cf. tableau p. 824. 

► Otospongiose : 

■ osteodystrophie limitee a I'oreille avec ankylose 
des etriers dans les fenetres ovales; 

■ 2 > 8 , poussees post-partum; 

■ antecedents familiaux identiques frequents; 

■ surdite de transmission a tympan normal, souvent 
bilaterale asymetrique; 

■ acouphenes frequents; 

■ audiometrie : surdite de transmission (encoche a 
2 000 Hz) ; 

■ tympanogramme normal et reflexe stapedien 
absent sauf au debut de la maladie; 

■ scanner des rochers : hypodensite(s) osseuse(s) 
notamment de I'etrier et de la capsule labyrinthi- 
que, epaississement de la platine de I'etrier; 

■ diagnostic de certitude : peroperatoire. 

► Surdite brusque : 

■ entite particuliere, idiopathique : diagnostic d'eli- 
mination; 

■ surdite de perception endocochleaire; 

■ installation brutale, unilateral en general; 

■ ± acouphenes, sans vertige; 

■ reflexe stapedien : recrutement (atteinte endoco- 
chleaire); 

■ PEA, IRM de I'angle ponto-cerebelleux et du 
conduit auditif interne : eliminer un neurinome 
de I'acoustique; 

■ urgence therapeutique : corticoides, vasodilata- 
teurs... (efficacite incertaine). 


ORL 
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Surdites : tableau recapitulatif 


Type de surdite 


Transmission 

Perception 


Intensity 

Legere ou moyenne 
(< 60 dB, jamais totale) 

Toutes : de legere a totale 


En milieu bruyant 

Gene reduite (paracousie) 

Gene majoree 


Acouphenes 

Plutot graves 

Plutot aigus 

Clinique 

Signes associes 

Otalgie, otorrhee 

Vertiges, troubles neurologiques 

Otoscopie 

Souvent anormale 

(tympan, conduit auditif externe) 

Normale 


Acoumetrie 

Weber 

Lateralisation a I'oreille la plus 
sourde 

Lateralisation a I'oreille la moins 
sourde 



Rinne 

Negatif 

Positif 

Audiometrie 

Tonale 

Conduction osseuse normale 
Conduction aerienne diminuee 
de fagon homogene ou surtout 
sur les graves 

Conductions osseuse et aerienne 
abaissees egalement, 
non dissociees 
Perte auditive predominant 
sur les aigus 


Vocale 

Pas de distorsion 

Distorsion : deformation des sons 
(sauf atteintes du VIII, 
classiquement) 


Impedancemetrie 

Precision de la topographie 
des lesions 

Inutile 

Tympanometrie 

Reflexe stapedien 

Aboli dans I'otospongiose 

Differenciation des surdites : 

- endocochleaires : reflexe < 80 dB 

- retrocochleaires : reflexe aboli 

Potentiels evoques auditifs 

Inutile 

Localisation de la lesion 

Causes 

- Bouchon de cerumen, 
corps etranger 

- Otite externe, 

furonde du conduit auditif externe 

- Otites moyennes 
(aigues, chroniques) 

- Otospongiose 

- Traumatisme du tympan, 
des osselets 

- Malformations de I'oreille 

- Endocochleaire : 

- presbyacousie 

- Meniere 

- trauma sonore ou cranien 

- labyrinthites (virales 
ou bacteriennes) 

- toxique 

(aminosides, vancomycine)... 

- Retrocochleaire : 

- neurinome de I'acoustique 

- autres tumeurs de I'angle 
ponto-cerebelleux (meningiome) 

- causes centrales 

(AVC, encephalites, tumeurs...) 


► Surdites toxiques : 

■ surdite de perception bilaterale; 

■ aminosides, quinine, cisplatine, diuretiques de 
I'anse, aspirine a fortes doses. 

► Presbyacousie : 

■ age > 50 ans; 

■ atteinte degenerative de la cochlee; 

■ ± acouphenes; 

■ audiometrie : surdite de perception bilaterale, 
symetrique, predominant sur les aigus. 

►•Neurinome de I'acoustique : A 

■ Schwannome du VIII, cause la plus frequente de 
surdite retrocochleaire; 

■ ± acouphenes; 

■ ± vertige peu intense recurrent ou permanent ou 
simple instability; 


■ potentiels evoques auditifs : surdite retrocochleaire 
unilateral ; 

■ IRM A de I'angle ponto-cerebelleux et du conduit 
auditif interne : neurinome (IRM > TDM : sensibi- 
lity 100 versus 75%); 

■ rares cas bilateraux (4%) : rechercher une neu- 
rofibromatose de type 2 (dite neurofibromatose 
acoustique, maladie autosomique dominante a 
penetrance proche de 100%, mais mutation de 
novo dans la moitie des cas, avec tumeurs du sys- 
teme nerveux central, taches cafe au lait, neurofi- 
bromes cutanes...). 

► Maladie de Meniere, titem 3444 

► Labyrinthites, titem 3444 

► Otites. riTEM 984 
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Epistaxis 


Principaux diagnostics, traitement urgent 


Objectifs 

Rappel sur la vascularisation : 

► Artere carotide externe — > maxillaire interne 
— > spheno-palatine -> arteres de la cloison nasale 
et des cornets moyen et inferieur. 

► Artere carotide interne -» ophtalmique ethmol- 
dales anterieure et posterieure. 

► Anastomoses entre ces arteres : notamment dans 
la tache vasculaire situee a la partie antero-infe- 
rieure de la cloison nasale. 

► Reseau veineux riche avec systeme caverneux au 
niveau des cornets. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Hemorragie des fosses nasales, des sinus ou du 
cavum, exteriorisee par les narines (epistaxis ante- 
rieure) ou le rhinopharynx (epistaxis posterieure). 

► Examen ORL avec rhinoscopie anterieure A : 
siege de I'hemorragie (+ geste d'hemostase). 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Hematemese : sang d'origine digestive haute, 
emis dans un effort de vomissement. 

► Hemoptysie : sang sous-glottique, rouge franc, 
mousseux, emis dans un effort de toux. 

DIAGNOSTIC DE GRAVITE 

► Signes de gravite : 

■ abondance, persistance sous traitement; 

■ dyspnee, angor; 

■ signes de choc : tachycardie, hypotension, mar- 
brures, oligurie, trouble de conscience; 

■ terrain debilite : sujet age, insuffisant respiratoire, 
coronarien; 

■ anemie; 

■ troubles de I'hemostase spontanes ou medica- 
menteux. 

► Examens complementaires : 

■ si signe de gravite; 

■ NFS, TP, TCA, groupe, Rh, RAI; 

■ ECG. 

ELEMENTS D'ORIENTATION CAUSALE 

► HTA, rhinite. 

► Chirurgie nasale, traumatisme cranien ou facial 
recent. 

► Antecedents familiaux hemorragiques 

► Trouble de I'hemostase connu. 

► Traitement antithrombotique. 

► Facteur de risque de cancer de I'ethmoide : 

travailleurs du bois... 


CAUSES 

► Epistaxis essentielles : 

■ les plus frequentes; 

■ sans cause trouvee: diagnostic d'elimination. 

► Rhinite, rhinopharyngite : causes principales 
chez I'enfant. 

► Tumeurs : 

■ tumeurs benignes fibrome, angiofibrome, 
angiome... 

■ cancers A : des fosses nasales, du cavum ou des 
sinus se manifestant par des epistaxis recidivantes du 
meme cote et une obstruction nasale. fitem 145 ^ 

► HTA : discutee. 

► Traumatismes : 

■ fracture des os propres du nez avec plaie 
muqueuse nasale; 

■ chirurgie du nez ou des sinus; 

■ intubation naso-tracheale, aspirations; 

■ fractures de la face : risque d'epistaxis abondante 
par lesion de la carotide interne (tres rare). 

► Troubles de I'hemostase : fitem 339 a 

■ hemostase r : thrombopenies, thrombopathies, 
Willebrand, antiagregants; 

■ coagulation : hemophilies, traitements anticoagu- 
lants, insuffisance hepatocellulaire, deficit en vita- 
mine K, CIVD... 

► Infections specifiques : typhoide, diphterie, 
coqueluche, scarlatine, rougeole, grippe, lepre, 
tuberculose... 

► Maladies systemiques : Wegener, fitem 116J 

► Maladie de Rendu-Osler : 

■ dysplasie vasculaire multisystemique; 

■ autosomique dominante a penetrance complete a 
50 ans, de prevalence =1/5 000; 

■ antecedent familial de Rendu-Osler : 95%; 

■ installation progressive des manifestations : 

• modes de revelation : 

- epistaxis recidivantes (50 % avant 20 ans, 
100% a 50 ans), 

- anemie ferriprive d'origine digestive, 

• telangiectasies (angiomes < 5 mm) : apparition 
chez I'adulte (50% a 30 ans) : 

- cutanees : visage, mains, 

- muqueuses : levres, bouche, nez, tube digestif, 

• malformations arterioveineuses viscerales (pou- 
mon, foie, cerveau...) : a la puberte; 

■ complications : 

• hemorragies, carence martiale, 

• HTAP, insuffisance cardiaque, 

• AVC ischemique, abces cerebraux... 


ORL 
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TRAITEMENT 


TRAITEMENT NON SPECIFIQUE 
EN URGENCE 

EPISTAXIS SANS SIGNE DE GRAVITE 

► Rassurer. 

► Position assise, sauf etat de choc. 

► Mouchage pour evacuation des caillots. 

► Compression bidigitale des ailes du nez > 10 min. 

EPISTAXIS AVEC SIGNES DE GRAVITE 

► Transport aux urgences, en SAMU si etat de 
choc ou angor. 

► Soins generaux : 

■ repos; 

■ voie veineuse; 

■ ± transfusion; A 

■ ± traitement d'un etat de choc hemorragique; 

■ correction des troubles de I'hemostase; A 

■ efficacite faible et discutee des traitements gene- 
raux hemostatiques de type acide tranexamique, 
etamsylate 

■ evaluer le rapport benefice/risque de I'interruption 
d'un eventuel traitement anti-thrombotique. A 


► Soins locaux : 

■ decaillotage : mouchage, aspiration, lavage; 

■ compression bidigitale 10 minutes; 

■ tamponnement anterieur bilateral (pour ameliorer 
la compression) en preferant des meches resorba- 
bles chez I'enfant et en cas de trouble de la coa- 
gulation : 

• examen de I'oropharynx : tarissement? (absence 
d'epistaxis posterieure), 

• antibiotherapie (amoxicilline ou pristinamycine) 
pendant la duree du mechage, 

• a J3 : ablation des meches si non resorbables, 
ou humidification si resorbables; 

■ tamponnement posterieur : 

• si anterieur insuffisant seul, 

• par sonde a ballonnet posee sous anesthesie 
locale, 

• a degonfler toutes les 8 h et retirer avant 48 h 
car risque de necrose ischemique; 

■ obturation vasculaire (si tamponnements insuffi- 
sants). 2 possibility : 

• ligature arterielle sous AG (maxillaire interne, 
spheno-palatine, ethmoidales), 

• embolisation arterielle selective par radiologie 
interventionnelle. 

TRAITEMENT DE LA CAUSE A 

► Epistaxis essentielle recidivante : cauterisation 
de la tache vasculaire. 

► Traitements antithrombotiques : suspension si 
possible ou reequilibration. 

► HTA : equilibration. 

► Tumeurs benignes : exerese. 

► Tumeurs malignes : exerese, radiotherapie ou 
chimiotherapie suivant I'extension. 
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Principaux diagnostics, traitement, suivi 


Objectifs 

► Trouble frequent, interrogatoire capital. 

► Aphorismes : 

■ vertige rotatoire isole pour le patient : presque 
toujours peripherique; 

■ vertige rotatoire avec signes auditifs : presque 
toujours peripherique; 

■ nystagmus multidirectionnel ou vertical : toujours 
central. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Syndrome vestibulaire : 

■ vertige : 

• definition : sensation erronee de mouvement 
(deplacement de I'environnement par rapport 
au sujet ou du sujet par rapport a I'environne- 
ment; en pratique, impression de rotation ou de 
pseudo-ebriete), 

• sans trouble de la conscience, 

• modalites evolutives : facteurs declenchants, 
duree, repetition, 

• episodes vertigineux anterieurs? 

■ nystagmus : sens defini par la secousse rapide; 

■ ataxie vestibulaire : lateralisee : 

• Romberg, 

• deviation des index, 

• marche aveugle. 

► Autres elements a rechercher : 

■ signes neurovegetatifs : nausees, vomissements, 
sueurs, paleur... 

■ signes otologiques : hypoacousie, acouphenes, 
sensation d'oreille pleine, otalgie, otorrhee (otos- 
copie = systematique); 

■ signes neurologiques : nerfs craniens, troubles 
cerebelleux ou de la sensibilite profonde; 

■ signes cardiovasculaires : HTA, hypotension orthos- 
tatique, trouble du rythme, souffle... 

■ cephalees, fievre; 

■ antecedents familiaux, ORL, prises medicamenteu- 
ses, traumatisme. 


► Orientation vers une origine : 

■ peripherique : 

• syndrome vestibulaire harmonieux complet : 
deviations et secousse lente du nystagmus dans 
le meme sens, 

• nystagmus horizontal ou horizonto-rotatoire, uni- 
directionnel, inhibe ou attenue par la fixation, 

• signes neurovegetatifs : nausees, vomissements, 
sueurs, 

• pas de signe neurologique central, 

• signes auditifs (inconstants); 

■ centrale : 

• syndrome vestibulaire dysharmonieux incomplet, 

• nystagmus purement vertical ou multidirection- 
nel (suivant la direction du regard) ou non visi- 
ble a I'ceil nu, 

• signes neurologiques centraux, 

• peu de signes neurovegetatifs, 

• pas de signe auditif. 

DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

► Troubles de I'equilibre sans illusion de mou- 
vement : cerebelleux ou de la sensibilite pro- 
fonde, phobie des chutes... 

► Troubles visuel, moteur ou articulaire. 

► Hypotension orthostatique. 

► Lipothymie ou perte de conscience, d'origine 
cardiaque, metabolique (hypoglycemie...), anemi- 
que, iatrogene... 

► Mai des transports, apprehension du vide. 

► Troubles psychiatriques : angoisse, acrophobie, 
agoraphobie, hysterie... 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Vestibulometrie : electronystagmographie ou 
videonystagmographie (evaluation du fonctionne- 
ment vestibulaire, notamment par epreuves calo- 
riques). 

► Audiometrie tonale, vocale : systematique pour 
rechercher et localiser une surdite. 

► Potentiels evoques auditifs : si surdite de per- 
ception unilaterale. 

► Scanner du rocher : si suspicion de labyrinthite 
ou traumatisme du rocher. 

► IRM cerebrale A : si suspicion de tumeur de 
I'angle ponto-cerebelleux (neurinome du VIII), 
d'infarctus cerebelleux, de SEP. 


ORL 
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PRINCIPALES CAUSES ET LEUR TRAITEMENT 



Causes 


Peripheriques 

Centrales 

Paroxystique 

(< 30 s) 

Vertige paroxystique positionnel benin 
Fistule perilymphatique 
Cholesteatome titem 9s^ 

Tumeur du cervelet eitem 1464 

Recurrent 

(5 min a 5 h) 

Maladie de Meniere 
Otospongiose eitem 294^ 

Neurinome de I'acoustique dtem 2944 

Migraine « basilaire » titem 2624 
AIT vertebro-basilaire titem 1334 
SEP riTEIVI 1254 

Grande crise unique 

(> 12 h) 

Nevrite vestibulaire 

Fracture translabyrinthique du rocher 

Labyrinthite 

Meningo-radiculite 

AVC : riTEM 133 .i 

- bulbaire (Wallenberg) 

- cerebelleux 

SEP riTEM 125^ 

Chronique 

Neurinome de I'acoustique riTEm 2944 

Presbyvestibulie 

Medicaments 

Fistule perilymphatique 

Syndrome de Cogan 

SEP riTEM 125.J 

Tumeur lesant le tronc cerebral 


VERTIGES DE CAUSE CENTRALE 

Cf. les items cites dans le tableau. 

VERTIGES DE CAUSE PERIPHERIQUE 

► Neurinome de I'acoustique A : riTEM 2944 

■ grave mais rare : 1 % des vertiges; 

■ vertige peu intense recurrent ou permanent ou bien 
simple instability car compensation progressive; 

■ surdite de perception unilateral progressive, 
acouphenes; 

■ potentiels evoques auditifs : surdite retrocochleaire 
unilateral ; 

■ epreuves caloriques : areflexie unilateral ; 

■ IRM de la fosse posterieure : neurinome; 

■ traitement : exerese chirurgicale. 

► Vertige paroxystique positionnel benin : 

■ frequent : 30 a 40% des vertiges; 

■ cause : « lithiase » stimulant les cellules ciliees d'un 
canal semi-circulaire; 

■ clinique : 

• vertiges rotatoires intenses, brefs (< 30 s), 

• declenches par les mouvements de tete souvent 
dans le sens vertical, 

• sans trouble cochleaire, ni neurologique, 

• diagnostic : manoeuvre de Hallpike positive 
(reproduction par basculement); 

■ evolution spontanee : crise de vertiges repetes 
pendant quelques jours ou semaines puis regres- 
sion mais possibles recidives; 

■ traitement : manoeuvres liberatoires de Semont 
ou d'Epley (par basculement adapte). 


► Maladie de Meniere : 

■ rare, surdiagnostiquee; 

■ cause : hydrops labyrinthique (augmentation de la 
pression endolymphatique); 

■ clinique : 

• vertige rotatoire intense par crises de quelques 
heures, 

• sans facteur declenchant, 

• acouphenes et surdite de perception endoco- 
chleaire predominant sur les basses frequences, 
unilateraux, 

• ± sensation de plenitude de I'oreille; 

■ evolution : d'abord asymptomatique entre les cri- 
ses puis installation progressive d'une surdite uni- 
lateral. Bilateralisation : 10%; 

■ traitement specifique : 

• de la crise : mannitol IV, 

• « de fond » : 

- betahistine (Sere), 

- inhibiteur de I'anhydrase carbonique (Diamox)..., 

- regime hyposode, sevrage ethylo-tabagique, 
eviction du cafe, psychotherapie..., 

- voire chirurgie. 

► Otospongiose. titem 2944 

► Presbyvestibulie : 

■ atteinte degenerative du systeme vestibulaire 
affectant les sujets ages : reduction du nombre 
des cellules vestibulaires, neuropathie vestibulaire, 
demineralisation des otolithes. 
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VERTIGE 


► Nevrite vestibulaire : 

■ frequente : 5 a 10% des vertiges; 

■ vertige rotatoire, durant plusieurs jours; 

■ habituellement sans : cephalee, trouble auditif, 
autre trouble neurologique; 

■ origine souvent virale : virus saisonnier > herpes, 
oreillons, zona, CMV; 

■ argument en faveur du zona : syndrome de Sicard 
(eruption de la zone de Ramsay-Hunt, surdite de 
perception et paralysie faciale); 

■ epreuves caloriques : areflexie unilateral ; 

■ evolution : guerison en 1 mois : compensation par 
le vestibule oppose, ralentie par les medicaments 
antivertigineux; 

■ traitement : medicament antivertigineux (< 4 j), 
corticotherapie tres discutable (pronostic spon- 
tane excellent, contre-indication si zona ou her- 
pes) ± reeducation vestibulaire. 

► Fracture translabyrinthique du rocher : 

■ traumatisme cranien; 

■ vertige rotatoire et surdite totale unilateral; 

■ scanner du rocher : fracture. 

► Labyrinthite : 

■ infection virale ou bacterienne; 

■ grand vertige et surdite de perception; 

■ causes et traitement : 

• otite moyenne aigue : paracentese urgente et 
antibiotherapie, 

• otite chronique cholesteatomateuse : exerese 
chirurgicale urgente et antibiotherapie, 

• virus : traitement symptomatique. 

► Atteinte vestibulaire toxique : 

■ troubles de I'equilibre permanents; 

■ souvent surdite bilaterale associee; 

■ medicaments ototoxiques : aminosides, antipalu- 
deens, AINS, diuretiques de I'anse... 


TRAITEMENT COMMUN 


► Hospitalisation : si vertige grave ou invalidant. 

► Repos ± au lit. 

► Voie veineuse : si voie orale impossible. 

► Antiemetiques : metoclopramide = Primperan. 

► Antivertigineux : acetyl-leucine = Tanganil. 

► Anxiolytique. 

► Soutien psychologique. 

► Reeducation vestibulaire : sauf regression. 

► Kinesitherapie : aide a la marche si necessaire. 


SUIVI 


Reevaluation systematique a J2 et 17 . 


ORL 
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Objectifs 


Polytraumatise, traumatise 
cranio-facial, du rachis, 
thoracique, abdominal, 
des membres, plaie des parties 
molles, brule 

Evaluation de la gravite et recherche des complications precoces, 
identification des situations d'urgence 


PREAMBULE 


► Examens complementaires : 

■ ne devant pas retarder une eventuelle prise en 
charge d'extreme urgence : 

• souvent par passage direct au bloc operatoire, 

• notamment en cas d'etat de choc rebelle au 
traitement medical ; 

■ faits dans I'ordre dicte par leur vitesse d'obtention 
et I'exploration des lesions les plus urgentes. 

► Therapeutique : 

■ absente du programme publie au JO; 

■ abordee brievement pour «Polytraumatisme» et 
«Brulures», car simultanee au bilan initial. 

► Organisation de chaque partie de ce chapitre : 

■ « Identification des situations d'urgence » : cf. « Signes 
de gravite » et « Complications precoces »; 

■ pour chaque type de traumatisme : 

• points communs a tous les traumatismes : 
cf. « Polytraumatisme», 

• enonce des elements specifiques. 


Polytraumatisme 


GENERALITES 


► Definition : 

■ traumatisme causant au moins 2 lesions dont une 
menaqant le pronostic vital; A 

■ a evoquer cependant devant tout traumatisme 
violent, quelles que soient les lesions apparentes. 

► Elements d'epidemiologie : 

■ accidents de la voie publique = 70%; 

■ causes importantes de deces : 

• T c cause avant 40 ans, 

• souvent precoce : 50% dans la T e h, 

• mecanismes principaux : choc hemorragique 
(50 %), lesion cerebrale (40 %). 


SIGNES DE GRAVITE 1 


Victime 


Terrain : 

• ages extremes (notamment > 65 ans); 

• antecedents : insuffisance cardiaque, corona- 
rienne ou respiratoire; 

• grossesse (2 e ~3 e trimestre); 

• troubles de I'hemostase. 

Traitements en cours : anticoagulant ou antia- 
gregant... 


Traumatisme 


Nature particuliere : 

• brulures severes, inhalation de fumees; 

• blast (= souffle d'une explosion). 

Violence : 

• chute > 6m; 

• choc a vitesse elevee (pieton heurte a > 35 km/h); 

• ejection d'un vehicule ou ecrasement; 

• vehicule tres deforme, necessity de desincar- 
ceration; 

• autre passager mort dans le vehicule; 

• absence de ceinture de securite ou de casque. 


Alteration de fonctions vitales 


Neurologique : Glasgow < 12. 

Respiratoire : 

• FR < 10 ou > 30/min; 

• Sp0 2 < 90 % ; 

• FC < 60 ou > 1 20/min. 

Cardiovasculaire : 

• TA systolique < 90 mmPIg ; 

• temps passe en hypotension; 

• equilibration hemodynamique : non obtenue 
apres expansion volemique ou ayant necessity 
de gros volumes. 


1 . En couleur : elements issus des criteres de Vittel (journees 
scientifiques du SAMU de 2002). 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


Lesions 


• Brulure > 1 5 % de la surface corporelle. 

• Plaie penetrante de la fete, du cou, du thorax 
ou de I'abdomen. 

• Fracture du bassin. 

• Volet costal. 

• Organe vital atteint. 

• Association de lesions : abdominales, thoraci- 
ques, cranio-cephaliques, des membres... 

• Caractere septique des lesions (surtout abdo- 
minales). 

• Suspicion d'atteinte medullaire ou deficit neu- 
rologique. 

• Amputation au niveau de la cheville, du poi- 
gnet ou au-dela. 

• Ischemie aigue de membre. 


Traitement 


Delai de prise en charge : 

• avant les soins symptomatiques sur place; 

• avant les soins specifiques adaptes (chirurgie 
eventuelle...). 

Reanimation necessaire : 

• ventilation assistee; 

• remplissage > 1 000 ml_ de colioide; 

• catecholamines; 

• pantalon antichoc gonfle. 


COMPLICATIONS PRECOCES 


EXPLORATIONS URGENTES 

EXAMEN CLINIQUE 

► Complet mais rapide : ne devant pas retarder 
les soins et le transport. 

► Associe aux soins d'urgence. 

► Interrogatoire : 

■ du blesse, des temoins et/ou de I'entourage; 

■ elements importants : 

• antecedents, 

• traitements en cours (antiagregant plaquettaire 
et/ou anticoagulant notamment), 

• traumatisme : circonstances, mecanisme... 

• douleurs spontanees... 


► Examen physique : 

■ recherche de detresse vitale : 

• hemodynamique : 

- TAS < 90, FC > 120 ou < 60, pouls distaux, 

- ECG sur place en cas de traumatisme thoraci- 
que ou de trouble hemodynamique, 

- HemoCue si disponible, 

• respiratoire : polypnee, dyspnee, tirage, cyanose, 
sueurs, Sp0 2 , 

• neurologique : coma (Glasgow), deficit moteur, 
etat des pupilles et du scalp, 

• mesure de la temperature; 

■ reste de I'examen : 

• inspection : 

- ecchymoses, hematomes, plaie, etat des yeux 
et de la face, 

- evaluation du trajet de I'agent vulnerant 
(atteintes viscerales potentielles), 

• palpation notamment des pieces osseuses : dou- 
leur elective, defense, contracture, 

• percussion thoracique ou abdominale : douleur, 
matite ou tympanisme. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Retardes en cas d'etat tres instable : 

■ urgence vitale immediate necessitant I'arrivee 
directe au bloc operatoire (choc hemorragique 
non controle...); 

■ bilan biologique preleve, resultat non attendu 
dans ces cas. 

► ECG. 

► Biologie : 

■ NFS, TP, TCA, fibrinogene; 

■ CPK, ionogramme sanguin, uree, creatinine, lac- 
tates ; 

■ groupe sanguin, Rh, RAI; 

■ ± autres suivant le contexte : 

• gazometrie arterielle si doute sur une hypoxie, 

• troponine : si traumatisme thoracique, 

• bilan hepatique, lipase : si traumatisme abdomi- 
nal, 

• (3hCG : si femme jeune. 

► Imagerie : 

■ en salle de dechocage, classiques mais souvent 
remplaces par un scanner d'emblee : 

• radio du thorax et du bassin : pneumothorax, 
hemothorax, fracture du bassin... 

• echographie abdominale : hemoperitoine, pneu- 
moperitoine, lesion d'organe... 

■ scanner du corps entier A : fait en I'absence d'in- 
tervention urgente a pratiquer avant lui; 

■ autres : suivant les points d'appel (cf. paragraphes 
specifiques). 
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Traumatismes ouverts ou fermes 


Type de traumatisme 

Ouvert 

Ferme 

Definition 

Avec plaie penetrante 

Sans plaie penetrante 

Principaux mecanismes 

Direct : par collision avec un objet dur 
(balle, arme blanche...) 

Direct : choc avec compression, blast' 
Indirect : deceleration brutale 2 

Principales lesions 

Organes creux 

Organes pleins 

Autres particularites 

Lesions souvent multiples 
Trajets balistiques 

Ne pas retirer d'arme blanche sur place 

Diagnostic souvent difficile 
Necessite d'une surveillance prolongee 


1. Blast : propagation d'une onde de pression. 

2. Deceleration brutale : 

- lesions souvent diffuses liees a la difference cinetique des differents organes; 

- risque notamment d'arrachements, de desinsertions ou dissections vasculaires... 


COMPLICATIONS PRECOCES 

► Cf. chapitres suivants. 

► Complications non specifiques liees au ter- 
rain : 

■ vieillard : perte d'autonomie, confusion, complica- 
tions du decubitus... 

■ alcoolisme : delirium tremens... 

■ diabete : decompensation, retard de cicatrisation 
et de consolidation, infection ; 

■ arteriopathie : retard de cicatrisation et de conso- 
lidation ; 

■ immunodepression : infection. 

► Hypotension post-traumatique, causes : 

■ hemorragie : A 

• exteriorisee, 

• interne : intra-abdominale, intrathoracique, frac- 
ture du bassin ou du femur... 

■ atteinte cardiaque : 

• tamponnade par hemopericarde (signes droits), 

• contusion grave ou plaie cardiaque, 

• trouble du rythme cardiaque; 

■ pneumothorax compressif (signes droits); 

■ section ou contusion de moelle. 

SOINS D'URGENCE SUR PLACE 

► Respect de I'axe tete-cou-tronc : A 

■ indications : polytraumatise, traumatisme violent, 
comateux, rachialgie; 

■ jusqu'a exclusion d'un traumatisme du rachis : 
collier cervical, matelas coquille... 

■ association a la pose d'attelles sur foyers de frac- 
tures accessibles. 

► Perfusions : 

■ 2 voies veineuses peripheriques de bon calibre; 

■ si impossible : catheter femoral. 


► En cas de defaillance hemodynamique : 

■ remplissage vasculaire A : serum physiologique si 
TAS > 80, macromolecule si TAS < 80; 

■ ± pantalon antichoc : 

• indication : hemorragie abdomino-pelvienne non 
controlee ou situation de sauvetage, 

• contre-indications : traumatisme thoracique ou 
des Ml; 

■ ± catecholamines = noradrenaline en 1 re intention : 

• en cas de choc rebelle a 1 000 mL de macromo- 
lecules, 

• d'emblee si situation de sauvetage; 

■ ± transfusion : rare sur place, 0“ jusqu'au grou- 
page, ne devant pas retarder le transfert. 

► En cas de defaillance respiratoire : 

■ liberation des voies aeriennes; 

■ oxygenotherapie; 

■ ± exsufflation d'un pneumothorax compressif; 

■ ± intubation, ventilation artificielle si : 

• coma (Glasgow < 7), 

• detresse respiratoire, non reversible autrement, 

• etat de choc, 

• anesthesie generale ou sedation profonde. 

► Mesures anti-infectieuses : 

■ antibiotherapie probabiliste si : plaie abdominale 
ou perineale ou fracture ouverte; 

■ prevention du tetanos si plaie. 

► Lutte contre I'hypothermie : 

■ retrait des vetements humides; 

■ couverture de survie voire chauffante... 

► Analgesie : adaptee apres evaluation. 

► Communication : 

■ avec le SAMU/SMUR : pour le transport medica- 
lise en urgence; A 

■ avec le centre d'accueil adapte le plus proche : 
pour optimiser la prise en charge a I'arrivee. 


ORTHOPEDIE 
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Traumatisme cranio-facial 

Respect de I'axe tete-cou-tronc : jusqu'a exclu- 
sion d'un traumatisme du rachis. 


SIGNES DE GRAVITE 


Cf. «Signes de gravite» p. 833-834. 

SIGNES DE GRAVITE PARTICULARS 


Troubles de la conscience : echelle de Glasgow (score total de 3 a 15) 


Reponse 
Score 

Oculaire (14) 
(ouverture des yeux) 

Verbale (/5) 

Motrice (/6) 

6 



Sur ordre 

5 


Appropriee, orientee 

Orientee 


4 

Spontanee 

Confuse 

Retrait en flexion 

A la stimulation 
douloureuse 

3 

Sur demande verbale 

Incoherente 

Flexion stereotypes 

2 

Sur stimulation douloureuse 

Incomprehensible 

Extension 

1 

Absente 

Absente 

Absente 



Groupes de risque : criteres de Masters 



Groupes de risque 

Faible 

Modere 

Eleve 


Terrain 

- 

< 2 ans, maltraitance 

- 

Criteres 

Histoire 

du traumatisme 

- 

Peu precise 

Conscience modifiee lors du TC 
Intoxication : alcool, drogue 

- 

Troubles 

neurologiques 

Asymptomatique 

Cephalees 

Sensations ebrieuses 

Amnesie 

Cephalees progressives 

Vomissements 

Crise d'epilepsie precoce 

Trouble de conscience 
(sans cause toxique 
ni epileptique) 

Signes focaux 


Lesions traumatiques 

Lesion du scalp : plaie, 
abrasion, contusion, 
hematome 

Polytraumatisme 
Fracture de la base du crane 
Lesions faciales severes 

Plaie penetrante 
Embarrure probable 


COMPLICATIONS PRECOCES 


EXPLORATIONS URGENTES 

INTERROGATOIRE 

► Perte de conscience, douleurs... 

► Eventuel intervalle libre entre TC et troubles. 

EXAMEN PHYSIQUE 

► Crane et face : 

■ deformation, plaie (du scalp, cranio-cerebrale); 

■ epistaxis; 

■ lesion oculaire; 

■ signes evocateurs de fractures : 

• base du crane : 

- hematomes periorbitaires, 

- ecoulement de LCS : otorrhee, rhinorrhee, 

• orbite : paralysie oculomotrice, cecite, 

• rocher : otorragie, surdite, PFp, 

• massif facial, disjonction cranio-faciale, trouble 
de I'articule dentaire. 

► Troubles neurologiques : 

■ vigilance (Glasgow : cf. tableau ci-dessus); 

■ desorientation temporelle, spatiale; 


■ syndrome meninge; 

■ perte d'urine, morsure de langue; 

■ signes de localisation : 

• asymetrie : tonus, deficits moteur, sensitif, 
pupilles, reflexes, 

• anomalie de reflexes du tronc cerebral : cor- 
neen, photomoteur... 

• deficit des nerfs craniens; 

■ signes d'engagement : coma, paralysie du III... 

■ troubles neurovegetatifs : respiratoires, cardiovas- 
culaires, thermiques... 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Scanner cranio-cerebral : A 

■ en urgence si : trouble de la conscience, crise 
d'epilepsie, signes de localisation, autres troubles 
d'apparition secondaire (cephalees...), plaie cra- 
nio-cerebrale, embarrure, polytraumatisme; 

■ sous 24 h si : deterioration ou non amelioration. 

► Scanner ou radios du rachis cervical F + PA: 
recherche de traumatisme cervical associe. 

► ± Scanner du massif facial : si trauma facial. 

► ± Examen ophtalmologique : si anomalie. 
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COMPLICATIONS 

CRANIO-ENCEPHALIQUES 

HEMATOME EXTRADURAL 

► Collection de sang entre la dure-mere et le crane, 
d'origine generalement arterielle. 

► Clinique (aucun signe specifique) : 

■ TC le plus souvent violent; 

■ intervalle libre de quelques heures entre TC et 
troubles : evocateur (croissance de I'hematome); 

■ deficit focal, signes d'HTIC, d'engagement. 

► Scanner cerebral sans injection : A 

■ hyperdensite spontanee extraparenchymateuse en 
lentille biconvexe; 

■ siege temporo-parietal le plus souvent; 

■ ± effet de masse, engagement; 

■ ± lesions associees : fracture de voute en regard, 
contusion cerebrale, autres hematomes. 

HEMATOME SOUS-DURAL AIGU 

► Collection de sang entre la dure-mere et I'arach- 
noide, d'origine generalement veineuse. 

► Facteurs de risque : age > 40 ans, anticoagulants, 
trouble de I'hemostase, chutes, alcoolisme chro- 
nique. 

► Clinique (aucun signe specifique) : 

■ TC le plus souvent modere; 

■ possible intervalle libre, parfois de quelques jours, 
decompensation brutale possible; 

■ signe focal : deficit, crise d'epilepsie partielle; 

■ signes d'HTIC, d'engagement temporal; 

■ signes de souffrance du tronc cerebral : Babinski 
bilateral, troubles neurovegetatifs. 

► Scanner cerebral sans injection : A 

■ hyperdensite spontanee extraparenchymateuse en 
croissant; 

■ ± lesions associees, effet de masse. 

HEMATOME INTRAPARENCHYMATEUX 

► Clinique : 

■ aucun signe specifique; 

■ aggravation secondaire d'un traumatise souvent 
grave : 

• signe focal : deficit, 

• signes d'HTIC, d'engagement temporal. 

riTEM 146.J 

► Scanner cerebral sans injection : A 

■ hyperdensite spontanee intraparenchymateuse; 

■ ± lesions associees, effet de masse. 

HEMORRAGIE MENINGEE TRAUMATIQUE 

riTEM 244 A 

► Clinique : 

■ absence de cephalee et de perte de conscience 
avant le TC ; 

■ diagnostic differentiel : hemorragie meningee non 
traumatique (cephalee ± PC, avant I'eventuel TC). 


► Scanner cerebral sans injection : 

■ hyperdensite spontanee des espaces sous- 
arachnoidiens; 

■ ± lesions associees. 

► Evolution : en I'absence de doute sur le carac- 
tere post-traumatique isole : 

■ bon pronostic; 

■ pas d'exploration arterielle en urgence. 

EPILEPSIE 

Prevention envisageable si haut risque : Glasgow 
< 10, HTIC, contusion corticale, embarrure, plaie 
cranio-cerebrale, crise dans les 24 premieres 
heures. 

HYDROCEPHALIE AIGUE 

► Clinique : signes d'HTIC. 

► Scanner cerebral : dilatation ventriculaire. 

► Evolution : amelioration sous traitement (deriva- 
tion du LCS en urgence). 

PLAIE CRANIO-CEREBRALE, EMBARRURE 
OUVERTE 

► Clinique : 

■ plaie et/ou deformation ; 

■ ± ecoulement de LCS. 

► Scanner cerebral : topographie des lesions. 

FISTULE CAROTIDO-CAVERNEUSE 

► Clinique : 

■ epistaxis grave; 

■ exophtalmie pulsatile, soufflante; 

■ ± ophtalmoplegie, mydriase areflexique. 

► Radiologie interventionnelle : 

■ confirmation du diagnostic; 

■ exclusion de la fistule par un ballonnet largue. 

MENINGITE POST-TRAUMATIQUE 

► Clinique : fievre, cephalee, nuque raide, vomis- 
sements. 

► Cause : fistule osteomeningee. 

► Scanner du crane : solution de continuity 
osseuse. 

► Autres imageries en cas de scanner negatif : 

IRM, cysternotomodensitometrie. . . 

► Germe le plus frequent : pneumocoque. 

ABCES CEREBRAL 

► Cause : corps etranger ou plaie cranio-cerebrale. 

► Clinique : fievre, HTIC, signes focaux. 

► Scanner cerebral avec injection : lesion en 
« cocarde » (necrose, cedeme, prise de contraste). 


ORTHOPEDIE 
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COMPLICATIONS CRANIO-FACIALES 

FRACTURES CRANIO-FACIALES 
► Fractures horizontales completes du massif 
facial : 

■ Lefort I : 

• clinique : 

- arcade dentaire superieure mobilisable, 

- douleur au niveau du trait de fracture (cf. figure 
ci-dessous), 

• scanner cranio-facial : trait de fracture separant 
le bloc arcade dentaire-plateau palatin du reste 
du massif facial, hemosinus maxillaire; 

■ Lefort II : 

• clinique : 

- mobilite de I'etage moyen de la face par rap- 
port au crane et aux zygomatiques, 

- oedeme centro-facial, hematome «en lunet- 
tes*, epistaxis, trouble de I'articule dentaire, 
anesthesie sous-orbitaire, diplopie... 

- ± breche osteomeningee : rhinorrhee de LCS, 
risque de meningite, 

- douleur au niveau du trait de fracture, 

• scanner cranio-facial : trait de fracture separant 
le bloc arcade dentaire-plateau palatin-pyra- 
mide nasale du reste du massif facial, hemosi- 
nus maxillaire; 

■ Lefort III : 

• clinique : 

- disjonction cranio-faciale vraie, mais mobilite 
souvent faible, 

- oedeme facial souvent majeur, 

- douleur au niveau des traits de fracture, 

- ± breche osteomeningee frequente : rhinor- 
rhee de LCS, risque de meningite, 

• scanner cranio-facial : trait de fracture separant la 
face du crane (vraie disjonction cranio-faciale). 


Classification de Lefort 



► Fractures latero-faciales : 

■ fractures fronto-spheno-temporales : 

• otorragie parfois abondante, 

• ± otorrhee de LCS si breche osteomeningee; 

■ fractures fronto-orbitaires laterales : paralysie ocu- 
lomotrice, exophtalmie... 

COMPLICATIONS FACIALES 

► Lesion de I'oeil ou de ses annexes : titem 212.4 

■ fracture des parois de I'orbite : 

• douleurs orbitaires, exophtalmie, 

• emphyseme sous-cutane periorbitaire (crepita- 
tion neigeuse a la pression), 

• paralysie oculomotrice, diplopie; 

■ globe oculaire : 

• hemorragie sous-conjonctivale, oedeme palpe- 
bral : frequents, benins, parfois revelateurs de 
lesions sous-jacentes plus severes, 

• plaie penetrante du globe oculaire : 

- exploration et suture en urgence, 

- corps etranger intra-oculaire a rechercher : 
radio ou scanner systematique, IRM contre- 
indiquee si metallique, 

• autres moins urgents : contusion du globe, corps 
etranger conjonctival ou corneen; 

■ nerf optique : 

• lesion directe ou compression, 

• cecite unilateral avec mydriase areactive, RPM 
direct aboli et consensuel conserve, sans lesion 
oculaire visible ni anomalie au FO, 

• IRM (a defaut scanner) : lesion du nerf optique; 

■ annexes de I'oeil : lesions des voies lacrymales 
ou des paupieres. 

► Autres lesions graves et/ou urgentes : plaies 
cutanees profondes, delabrantes avec lesion de : 
nerf facial, canal parotidien, narines, levres. 


Traumatisme rachidien 

IMMOBILISATION EN RECTITUDE 
DE L'AXE CRANIO-RACHIDIEN A 

► Jusqu'a I'exclusion d'un risque medullaire. 

► Si polytraumatise, comateux, traumatisme violent, 
rachialgie, trouble neurologique des membres. 

RISQUES ESSENTIELS 

► Risque vital et fonctionnel d'autant plus important 
que la compression est haute. 

► Compression medullaire : A titem 2314 

■ syndrome lesionnel : (radiculaire) : 

• troubles sensitifs indiquant le niveau lesionnel, 

• deficit moteur peripherique; 

■ syndrome sous-lesionnel : t item 2314 

• troubles sensitifs : niveau sensitif indiquant le 
niveau lesionnel, 

• deficit moteur central, 

• troubles neurovegetatifs et sphincteriens; 
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■ sans deficit neurologique supralesionnel; 

■ urgence chirurgicale A : lever la compression. 

► Syndrome de la queue-de-cheval : A 

■ par atteinte de tout ou partie des racines de 
la queue-de-cheval (L2-S5), situees en dessous de 
la vertebre LI ; 

■ deficit sensitivomoteur peripherique : 

• mono- ou pluriradiculaire : crural, sciatique et/ 
ou sacre, 

• typiquement : anesthesie en selle; 

■ troubles sphincteriens; 

■ urgence chirurgicale A : lever la compression car 
recuperation possible. 


SIGNES DE GRAVITE 


► Cf. «Signes de gravite* p. 833-834. 

► Delai de prise en charge specifique. A 

► Troubles neurologiques : 

■ a HO (scores : Frankel, Yale) puis a H48; 

■ deficits complets ou non ; 

■ niveau lesionnel ; 

■ niveau de vigilance initial. 


COMPLICATIONS PRECOCES 


EXPLORATIONS URGENTES 

CLINIQUE 

► Signes fonctionnels : 

■ rachialgie : spontanee, a la palpation; 

■ torticolis, raideur, contracture paravertebrale; 

■ vertiges, cephalees. 

► Deformations rachidiennes : deviation, saillie 
anormale. 

► Auscultation carotidienne : eventuel souffle 
evocateur de dissection (en cas de traumatisme 
cervical). 

► Troubles neurologiques : fitem 192 a 

■ neurovegetatifs; 

■ sensitifs, moteurs (tetraplegie, tetraparesie, para- 
plegie, paraparesie...) : 

• degre des deficits, 

• niveau superieur de I'atteinte; 

■ anomalie de reflexes : osteotendineux, cutanes 
abdominaux, cutanes plantaires; 

■ troubles de I'examen perineal : 

• sensibilite perineale... 

• troubles sphincteriens : tonus anal volontaire, 
retention vesicale... 

• reflexes bulbocaverneux, clitorido-anal, anal. 

► Recherche de lesions associees : 

cf. « Polytraumatisme». 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Imagerie : 

■ radios (suivant I'etage traumatise) : 

• rachis cervical F + P, avec cliche de face C1-C2 
bouche ouverte : au moindre doute, notamment 
si patient polytraumatise ou ininterrogeable, 

• rachis dorsolombaire F + P, 

• autres regions cliniquement suspectes; 

■ scanner du rachis : A 

• rachis cervical : si TC grave ou signe clinique ou 
radiographique, 

• rachis entier : si patient ininterrogeable ou poly- 
traumatise ou signe clinique ou radiographique; 

■ IRM rachidienne A : si trouble neurologique 
actuel ou menagant (recul du mur posterieur...); 

■ ARM ou echo-Doppler des vaisseaux cervicaux : 

• si signe de lesion d'artere vertebrale ou caro- 
tide, 

• si aggravation neurologique postoperatoire. 

► Examens biologiques : bilan standard de trau- 
matologie cf. p. 834. 

COMPLICATIONS PRECOCES 

► Neurologiques deficitaires : A 

■ tetraplegie, tetraparesie : lesion entre C4 et D1 ; 

■ paraplegie, paraparesie : lesion entre D2 et L2; 

■ syndrome de la queue-de-cheval : lesion des raci- 
nes, situees sous L2. fiteivi 231.3 

► Respiratoires : A 

■ lesion de niveau C4 ou au-dessus => risque de 
depression respiratoire; 

■ encombrement, surinfection, atelectasie. 

► Cardiovasculaires : A 

■ lesion de niveau D6 ou au-dessus => bradycardie, 
risque d'arret cardiaque (asystolie) et d'hypoten- 
sion ; 

■ vasoplegie sous-lesionnelle; 

■ thromboembolie. 

► Urogenitales et renales : 

■ retention aigue d'urine A, IRA obstructive, infec- 
tion urinaire; 

■ priapisme, impuissance. 

► Digestives : 

■ ulcere de stress; 

■ dilatation gastrique aigue, ileus paralytique. 

► Thermiques : 

■ hypothermie : vasodilatation sous-lesionnelle, 
absence de frisson; 

■ hyperthermie. 

► Psychologiques : depression. 

► Deplacement secondaire : A 

■ possible en cas de lesions rachidiennes instables; 

■ parfois risque de lesion neurologique lors des 
mobilisations liees au degagement et au trans- 
port, malgre toutes les precautions ou faute de 
maintien de I'axe tete-cou-tronc. 


ORTHOPEDIE 
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Traumatisme thoracique 


SIGNES DE GRAVITE 


► Cf. «Signes de gravite» p. 833-834. 

► Antecedents cardiopulmonaires. 

► Manifestations cardiovasculaires : 

■ etat de choc; 

■ contusion myocardique. 

► Manifestations respiratoires : 

■ insuffisance respiratoire aigue; 

■ contusion pulmonaire > 20% du parenchyme; 

■ fractures de cotes : multiples (> 5), bilaterales ou 
avec volet thoracique; 

■ respiration paradoxale parietale; 

■ epanchements pleuraux; 

■ encombrement bronchopulmonaire; 

■ silence auscultatoire; 

■ Pa0 2 < 60 mmHg, PaC0 2 > 50 mmHg. 


COMPLICATIONS PRECOCES 


EXPLORATIONS URGENTES 

CLINIQUE 

► FC, TA aux 4 membres. 

► Inspection : 

■ plaie : hemorragique, soufflante... 

■ cyanose, paleur, marbrures... 

■ asymetrie d'ampliation, distension thoracique... 

■ turgescence jugulaire... 

■ volet costal libre avec mouvement respiratoire 
paradoxal... 

■ emphyseme sous-cutane cervical... 

■ hemoptysie, hematemese... 

► Palpation : douleur localisee. 

► Percussion : matite, tympanisme. 

► Auscultation : 

■ souffle cardiaque ou interscapulaire, deviation des 
bruits du coeur... 

■ crepitants, diminution du murmure vesiculaire... 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES URGENTS 

► Bilan de base : cf. p. 834. 

► Gazometrie arterielle. A 

► CPK, troponine A : systematiques, a la recher- 
che de signes de contusion myocardique. 

► ECG : systematique, a la recherche de signes de 
contusion myocardique, de tamponnade, voire 
d'IDM (par dissection coronaire). 

► Radio de thorax : A 

■ systematique; 

■ recherche de : 

• lesions pleurales : pneumothorax, hemothorax, 

• lesions costales : fracture, volet, 

• contusion pulmonaire, hernie diaphragmatique, 
rupture de I'aorte. 

► Scanner du thorax : A 

■ quasi systematique, surtout si : 

• traumatisme a haute energie, 

• polytraumatisme, 

• anomalie(s) clinique(s) ou radiologique(s); 


■ fait en dehors de situations instables motivant 
une thoracotomie rapide; 

■ recherche de : 

• lesions pleurales ou pulmonaires, 

• lesion des gros vaisseaux, 

• rupture du diaphragme : specificite excellente 
mais sensibilite moyenne. 

► ± IRM du thorax : 

■ peu disponible; 

■ indications limitees : rupture diaphragmatique, 
atteinte rachidienne avec troubles neurologiques. 

► ± Echographie pleurale : possible au lit du 
malade, recherchant pneumothorax, hemothorax. 

► ± Echographie cardiaque, indications : 

■ signe clinique ou paraclinique d'atteinte cardiaque; 

■ traumatisme a haute energie, polytraumatisme. 

► ± ETO : 

■ exploration surtout de la crosse aortique; 

■ indiquee en complement ou a defaut de scanner 
(patient instable ou ayant une contre-indication a 
I'injection de produit de contraste). 

► ± Fibroscopie tracheo-bronchique : en cas de 
signe clinique ou radiologique de lesion tracheo- 
bronchique (hemoptysie, emphyseme sous-cutane 
extensif, pneumomediastin, bullage majeur d'un 
drain thoracique). 

LESIONS 

FRACTURES DE COTES 

► Clinique : douleur en regard de la fracture, majo- 
ree par la ventilation profonde, la toux et la pal- 
pation ± hematome. 

► Complications : 

■ hypoventilation alveolaire ± atelectasies ± surin- 
fection bronchique; 

■ lesion des structures sous-jacentes : 

• plevre, poumon, 

• foie et rate dans le cas des 9-11“ cotes; 

■ volet costal : 

• fragment de paroi thoracique rendu libre par 
les fractures d'au moins 2 cotes adjacentes en 
2 endroits chacune, 

• parfois mobile avec respiration paradoxale aug- 
mentant le travail respiratoire. 

LESIONS PLEURALES 

► Pneumothorax : A riTEM 276 J 

■ clinique : 

• douleur thoracique en coup de poignard, toux 
seche, 

• 4- murmure vesiculaire, tympanisme, 

• ± detresse respiratoire ou signes d'insuffisance 
cardiaque droite (pneumothorax compressif), 

• ± emphyseme sous-cutane; 

■ radio de thorax : hyperclarte sans trame pulmo- 
naire; 

■ scanner de thorax : meilleure sensibilite et bilan 
des lesions associees. 
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► Hemothorax : 

■ presence de sang dans la cavite pleurale; 

■ clinique : asymetrie auscultatoire, signes hemor- 
ragiques; 

■ radio ou mieux scanner de thorax : epanchement 
liquidien; 

■ risque : choc hemorragique. 

LESIONS BRONCHOPULMON AIRES 

► Contusion pulmonaire : 

■ definition : foyers hemorragiques avec cedeme 
interstitiel sans plaie pulmonaire; 

■ clinique : 

• dyspnee, polypnee, ± cyanose, ± hemoptysie, 

• foyer de crepitants ou silence auscultatoire; 

■ radio ou scanner de thorax : image alveolaire non 
systematise, souvent peripherique; 

■ complications : SDRA (80% si contusion > 20% 
du poumon), surinfection, atelectasie. 

► Plaie pulmonaire : 

■ souvent associee a une contusion; 

■ clinique : hemoptysie, toux, dyspnee, polypnee... 

■ radio ou scanner de thorax : lesion parenchyma- 
teuse focale, ± hemothorax, ± pneumothorax. 

► Breche tracheo-bronchique : 

■ clinique : emphyseme sous-cutane predominant 
typiquement en sus-claviculaire, ± hemoptysie, 
± asphyxie; 

■ fibroscopie tracheo-bronchique. 

LESIONS MEDIASTINALES 

► Contusion et plaie du coeur : 

■ risques : hemorragie non controlee, tamponnade, 
troubles du rythme (FV, etc., meme sans lesion 
cardiaque anatomique); 

■ clinique : arret cardiaque ou choc hemorragique 
ou insuffisance cardiaque droite aigue temoignant 
d'une tamponnade par hemopericarde, mais par- 
fois asymptomatique; 

■ echographie cardiaque : en urgence en cas de 
plaie en regard du coeur; 

■ thoracotomie directe : en cas de plaie en regard 
du coeur avec instability hemodynamique. 

► Rupture de I'aorte thoracique : 

■ le plus souvent isthmique, causee par une dece- 
leration brutale; 

■ risque eleve de deces. 

► Pneumomediastin : 

■ causes : pneumothorax, rupture tracheo-bronchi- 
que ou oesophagienne; 

■ clinique : emphyseme sous-cutane cervico-thora- 
cique haut; 

■ scanner thoracique ± ingestion de produit de 
contraste : air dans le mediastin, recherche de 
rupture oesophagienne; 

■ fibroscopie tracheo-bronchique. 

RUPTURE DIAPHRAGMATIQUE 

Cf. «Traumatisme abdominal*. 


Traumatisme abdominal 

► Principaux risques : 

■ hemorragie intra-abdominale; 

■ peritonite par perforation d'organe creux. 

► Consequence : discuter I'indication d'une laparo- 
tomie exploratrice ± therapeutique en urgence. 


SIGNES DE GRAVITE 


► Cf. « Signes de gravity* p. 833-834. 

► Fievre. 

► Signes d'irritation peritoneale. 

► Signes d'hemorragie active : hemorragie exte- 
riorisee, paleur, tachycardie, hypotension. 


COMPLICATIONS PRECOCES 


EXPLORATIONS URGENTES 

CLINIQUE 

► Temperature, FC, TA. 

► Inspection : 

■ plaie : hemorragie, ecoulement digestif, eviscera- 
tion locale; 

■ ictere... 

► Palpation : 

■ douleur localisee ou generalisee; 

■ signes d'irritation peritoneale : defense, contrac- 
ture ou douleur aux touchers pelviens (obligatoi- 
res, recherchant aussi du sang); 

■ douleur, defense et contracture pouvant man- 
quer en cas de coma profond ou de lesion 
medullaire. 

► Percussion : matite, tympanisme? 

► Bandelette urinaire : des que possible (hema- 
turie ?). 

IMAGERIE EN URGENCE 

► Ne devant pas retarder une laparotomie imme- 
diate, en cas d'instabilite hemodynamique. 

► Echographie abdomino-pelvienne : 

■ presque toujours faite, en urgence, au lit du blesse 
et suivie d'un scanner; 

■ recherche d'epanchement intra-abdominal gazeux 
ou liquidien (pneumoperitoine ou hemoperitoine), 
de lesion du foie, de la rate ou des reins (sensibi- 
lity > 90%); 

■ normale dans 40% des ruptures d'organe creux, 
en cas d'examen precoce. 

► Scanner abdomino-pelvien et thoracique 
injecte : A 

■ meilleur examen d'imagerie; 

■ toujours indique en urgence, sauf laparotomie 
immediate (hemodynamique instable); 

■ bilan des lesions viscerales : 

• epanchement : pneumoperitoine, hemoperi- 
toine, 

• lesions d'organes pleins : hematomes, ruptu- 
res... 


ORTHOPEDIE 
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• lesions de visceres creux : non vues dans 1/3 des 
cas, 

• fuite urinaire ou vasculaire, 

• etude du rachis dorsolombaire. 

► ± Radio de thorax : 

■ si scanner thoracique non fait; 

■ recherchant : epanchement pleural, fractures 
costales, rupture de coupole, elargissement du 
mediastin... 

► ± Radio de bassin de face : fracture? 

► ± Arteriographie : 

■ rarement utile depuis I'amelioration des perfor- 
mances et de la disponibilite des scanners; 

■ parfois, place therapeutique (embolisation), 
notamment en cas d'hematome retroperitoneal. 

BIOLOGIE EN URGENCE 

► Biologie de base des traumatismes (cf. p. 834). 

► Biochimie hepatique, lipase. 

► ± Ponction-lavage peritoneale : avec etude 
cytobacteriologique et biochimique du liquide, 
desuete depuis I'expansion des scanners. 

LAPAROTOMIE EXPLORATRICE 

► Laparotomie immediate : en cas d'instabilite 
hemodynamique rebelle. A 

► Laparotomie en urgence : 

■ indications : 

• plaie penetrante, A 

• signes de perforation ou de rupture d'organe creux 
A : fievre, pneumoperitoine, hemoperitoine, 
signes d'irritation peritoneale ou d'occlusion; 

■ objectifs : 

• exploration complete du tube digestif, 

• traitement des lesions trouvees. 

► Laparotomie retardee : en cas devolution defa- 
vorable d'un traumatisme d'organe plein. 

► NB : ccelioscopie : 

■ peu performante, car permettant difficilement 
d'explorer tout le grele, organe le plus souvent 
atteint dans les plaies de I'abdomen; 

■ en cours devaluation dans le cadre de I'explora- 
tion des traumatismes. 

LESIONS VISCERALES 

ORGANES PLEINS 

► Manifestations initiales : douleur et/ou hemorra- 
gie. 

► Frequence : rate > foie > rein > pancreas. 

► Rate : 

■ parfois lors d'un traumatisme thoracique, notam- 
ment avec fracture des dernieres cotes gauches; 

■ signes : douleur de I'hypocondre gauche et/ou 
chute tensionnelle; 

■ lesions possibles : 

• contusions intraparenchymateuses, 

• hematome sous-capsulaire ± rupture capsulaire, 

• lesions des vaisseaux du hile, 

• rupture : 

- principal risque, 


- le plus souvent precoce (< 48 h), mais parfois 
retardee (jusqu'a 1 mois) sur hematome sous- 
capsulaire; 

■ exploration au mieux par scanner, sinon par echo- 
graphie abdominale. 

► Foie : 

■ atteinte tres rarement isolee, a rechercher en cas 
de fracture des dernieres cotes droites; 

■ signes : douleur de I'hypocondre droit et/ou chute 
tensionnelle, cytolyse hepatique; 

■ exploration au mieux par scanner, sinon par echo- 
graphie, et cholangiographie peroperatoire; 

■ lesions possibles : 

• contusion, hematome sous-capsulaire, 

• lesions vasculaires : du pedicule arteriel hepati- 
que, veine porte, veines sus-hepatiques. 

► Rein : 

■ signes : douleur et empatement lombaires, hema- 
turie; 

■ scanner > echographie abdominale : lesion renale, 
hemorragie retroperitoneale, voire parfois fuite 
urinaire (vue en uroscanner). 

► Pancreas : 

■ traumatisme epigastrique; 

■ signes : douleur typiquement epigastrique trans- 
fixiante; 

■ scanner » echographie abdominale : mais lesions 
sous-evaluees meme par le scanner, ± epanche- 
ment gazeux retroperitoneal en cas de perforation 
duodenale associee; 

■ laparotomie : ecchymose de la loge pancreatique, 
± taches de bougie (cytosteatonecrose)... 

ORGANES CREUX 

► Frequence : intestin grele > colon, estomac, ves- 
sie. 

► Manifestations : 

■ cliniques : 

• douleur initiale, frequente, 

• signes d'irritation peritoneale et de sepsis : sou- 
vent retardes; 

■ scanographiques : 

• image de pneumoperitoine ± d'epanchement 
liquidien, 

• mais scanner initial normal dans 1/3 des cas. 

► Quelques particularites des traumatismes 
d'organes creux : 

■ estomac : 

• souvent lesion par plaie penetrante, 

• moindre risque infectieux en cas de traitement 
chirurgical precoce; 

■ duodenum : association frequente a des lesions 
pancreatiques; 

■ intestin grele : lesions frequentes, notamment 
lors de decelerations brutales; 

■ rectum : 

• a rechercher en cas de fracture du bassin depla- 
cee, 

• interet du TR, de la rectoscopie, voire du scanner 
avec lavement aux hydrosolubles. 
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DIAPHRAGME 

► Mecanismes : plaie penetrante, hyperpression 
abdominale. 

► Lesions : rupture de coupole, desinsertion de 
pilier(s). 

► Signes : 

■ dyspnee, bruits digestifs dans le thorax; 

■ radio ou scanner du thorax : presence de I'esto- 
mac ou du colon dans le thorax. 

VAISSEAUX 

► Aorte abdominale : dissection voire rupture, ris- 
que de choc hemorragique. 

► Veines cave, porte et sus-hepatiques : 

■ lesions rares, de diagnostic et de traitement dif- 
ficiles; 

■ gravite liee a I'etendue des lesions et a I'impor- 
tance des vaisseaux concernes. 


Traumatisme 
des membres 


SIGNES DE GRAVITE 


► Cf. « Signes de gravite* p. 833-834. 

► Lesions osteo-articulaires graves : 

■ fracture ouverte; A 

■ fracture ou luxation a grand deplacement : risque 
de lesion vasculaire, nerveuse et cutanee; 

■ entorse grave : avec lesions ligamentaires a risque 
d'instabilite chronique (rupture complete du liga- 
ment collateral lateral de la cheville, ou d'un liga- 
ment croise du genou). 

► Lesions graves des tissus mous : 

■ delabrement; 

■ lesion nerveuse A : deficit moteur... 

■ ischemie A : abolition des pouls d'aval, peau 
froide et cyanosee; 

■ hemorragie abondante. A 


COMPLICATIONS PRECOCES 


EXPLORATIONS URGENTES 

CLINIQUE 

► Constantes : temperature, FC, TA. 

► Interrogatoire : 

■ cote dominant (si lesion du membre superieur); 

■ circonstances et mecanisme du traumatisme. 

► Inspection : 

■ deformation, angulation, raccourcissement, 
desaxation, tumefaction ; 

■ douleur; 

■ motricite; 

■ pouls distaux, couleur et chaleur de la peau; 

■ plaies : localisations, etendue, perte de subs- 
tance. 


► Palpation : 

■ sensibilite, douleur; 

■ pouls distaux, chaleur de la peau; 

■ mobilites articulaires et recherche de mobilite 
anormale (apres elimination de fractures). 

► Examen general : lesion traumatique associee. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Imagerie en urgence : 

■ radiographies de face et profil : 

• des os leses et des articulations adjacentes, 

• des articulations lesees : en multiples incidences 
± scanner articulaire; 

■ ± echo-Doppler arteriel, arteriographie : en cas de 
lesion vasculaire. 

► Bilan preoperatoire : NFS, TP, TCA, groupe Rh, 
RAI, ECG, radio de thorax. 

COMPLICATIONS PRECOCES 

COMPLICATIONS LOCALES 

► Fractures : 

■ proximale, diaphysaire : risque hemorragique; 

■ articulaire : risque fonctionnel (enraidissement et 
tardivement arthrose); 

■ ouverte : risque infectieux; 

■ avec lesion vasculaire osseuse : risque d'osteo- 
necrose de la tete femorale ou humerale lors de 
fractures intracapsulaires de I'extremite superieure 
du femur ou bien des tuberosites proximales de 
I'humerus; 

■ a I'insertion d'un groupe musculaire important : 
grand trochanter, tuberosites humerales... 

► Luxations : 

■ definition : perte permanente et totale des rap- 
ports normaux entre les surfaces articulaires; 

■ diagnostic : deformation articulaire, souvent clini- 
quement evidente; 

■ retentissement, suivant le siege, I'importance et la 
duree du deplacement : 

• hanche : 

- risque de complications neurologiques (paraly- 
se sciatique), 

- risque d'osteonecrose secondaire de la tete 
femorale, 

• genou : risque de lesion arterielle. 

► Entorses : 

■ definition lesion traumatique des moyens 
d'union capsulo-ligamentaires d'une articulation, 
sans luxation ; 

■ diagnostic : laxite anormale; 

■ notion d'entorse grave : 

• a risque de laxite persistante, done d'instabilite 
puis d'arthrose, 

• exemples : 

- cheville : rupture complete du ligament colla- 
teral lateral, 

- genou : rupture complete d'au moins un liga- 
ment croise. 


ORTHOPEDIE 
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► Deplacement important : 

■ contexte : luxation, fracture des os longs; 

O ■ risques : vasculaire (genou...), nerveux (etirement 
111 du plexus brachial), cutane (cheville). 

► Souillure des plaies = risque infectieux : 

■ osteite, osteomyelite, osteoarthrite; 

■ phlegmon des gaines; 

■ erysipele, gangrene... 

■ tetanos. 

► Lesions veineuses : frequentes, causant les 
hematomes perifracturaires. 

► Lesions arterielles : A 

■ mecanismes : responsables le plus souvent d'is- 
chemie d'aval et de pertes sanguines en cas de 
traumatisme ouvert, risque d'hematome compres- 
sif dans le cas contraire; 

■ syndrome hemorragique : 

• par plaie ou section complete, 

• hematome ± compressif ou hemorragie exterio- 
risee ± choc hemorragique; 

■ syndrome ischemique : 

• par compression, section complete, plaie, etire- 
ment ou thrombose, 

• evaluation par comparaison a I'autre cote, 

• ± Doppler, 

• risques : necrose musculaire (rhabdomyolyse), 
retractions, troubles trophiques, neuropathie 
ischemique, syndrome des loges... 

► Lesions nerveuses : A 

■ mecanismes : 

• lesion au niveau d'un foyer de fracture (nerf 
radial sur fracture humerale...) : par I'agent vul- 
nerant, un fragment osseux ou un hematome, 

• lesion par elongation (lesions tronculaires, plexi- 
ques ou radiculaires), 

• ischemie nerveuse tronculaire par lesion arterielle; 

■ diagnostic : 

• deficit sensitif et/ou moteur systematise, 

• lors de I'examen neurologique systematique, 
complet initial et repete apres chaque manoeu- 
vre sur le membre fracture, ecrit, date et signe. 

COMPLICATIONS REGIONALES 
ET GENERALES 

► Maladie thromboembolique veineuse : A 

riTEM 132 J 

■ surtout en cas de traumatisme du membre infe- 
rieur; 

■ exceptionnelle chez I'enfant; 

■ prevenue systematiquement chez I'adulte en cas 
d'immobilisation (HBPM, mobilisation aussi pre- 
coce que possible). 


► Embolie graisseuse : A 

■ mecanisme : migration intravasculaire de particu- 
les graisseuses issues de la moelle osseuse com- 
pliquant classiquement des fractures diaphysaires 
du femur (surtout) ou du tibia, insuffisamment 
immobilisee avant I'osteosynthese; 

■ intervalle libre de quelques heures a quelques 
jours (mediane 24 h); 

■ association diverse de : 

• hyperthermie (70%), 

• insuffisance respiratoire aigue (90 %) : 

- avec auscultation souvent pauvre, 

- radio de thorax : syndrome alveolaire bilate- 
ral diffus puis opacites micronodulaires peu 
confluentes debutant a la peripherie puis 
gagnant les hiles, avec bronchogramme aeri- 
que, pouvant aboutir a un poumon blanc (opa- 
cites diffuses «en tempete de neige»), 

• troubles neurologiques : 

-trouble de la vigilance (60%), desorientation, 
agitation, delire, sans signe de localisation, 

- IRM cerebrale : oedeme cerebral diffus, foyers 
d'infarcissements et d'hemorragies de la subs- 
tance blanche, 

- FO : exsudats blanchatres et hemorragiques, 

• purpura petechial (30%) : cutane, conjonctival 
et/ou buccal, 

• cytopenies : anemie hemolytique (65 %), throm- 
bopenie (35%), parfois CIVD. 

► Syndrome des loges : A 

■ manifestations d'une hyperpression dans une loge 
aponevrotique inextensible et non rompue, com- 
pliquant done plus volontiers des fractures de 
jambe ou d'avant-bras et favorisees par les bru- 
lures circonferentielles des membres et les frac- 
tures transversales diaphysaires (correspondant a 
des chocs directs done avec contusion des par- 
ties molles); 

■ diagnostic : 

• douleur majeure : principal signe d'appel, 

• tension tres douloureuse des loges atteintes, 

• deficit neurologique sensitif puis moteur, 

• pouls conserves, sauf tardivement, 

• confirme par la prise des pressions de la ou des 
loges. 

► Rhabdomyolyse post-traumatique A ( crush 
syndrome) : 

■ manifestations des destructions musculaires 
notamment par ischemie ou ecrasement; 

■ signes locaux : douleurs, oedeme musculaire; 

■ atteinte renale : urine coloree sans hematurie, IRA; 

■ biologie : tCPK A, ± T creatinine et K + . 
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Plaie des parties molles 


SIGNES DE GRAVITE 


► Cf. «Signes de gravite* p. 833-834. 

► Aspect de la plaie : souillee, contuse, dela- 
brante, avec perte de substance. 

► Lesion de structures « nobles » : vaisseaux, 
nerfs, articulations ou tendons. 


COMPLICATIONS PRECOCES 


EXPLORATIONS URGENTES 

CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ agent vulnerant et heure du traumatisme; 

■ main dominante; 

■ notion d'accident du travail ou non; 

■ etat de vaccination antitetanique. 

► Examen physique : 

■ temperature, TA, FC; 

■ plaie cutanee : localisation, taille, contusion, 
souillure, perte de substance; 

■ plaie vasculaire : 

• arterielle : hemorragie rouge en jet, retentisse- 
ment (pouls et chaleur de la peau d'aval, paleur, 
cyanose), 

• veineuse : hemorragie sombre, non en jet, 
hematome; 

■ evaluation neuromusculaire : 

• motricite : evaluation individuelle des tendons 
locaux (NB : plaies des tendons extenseurs des 
doigts, parfois asymptomatiques du fait des 
connexions intertendineuses en regard des 
metacarpiens et en cas de plaie partielle), 

• sensibilite, ROT ; 

■ recherche de plaie articulaire : en cas de plaie en 
regard, ouverture a rechercher lors de I'explora- 
tion chirurgicale. 

IMAGERIE 

Radiographies standards : corps etrangers, lesions 
osseuses, air dans une articulation. 

EXPLORATION CHIRURGICALE 

Systematique pour toute plaie situee sur un trajet 
vasculo-nerveux, tendineux ou en regard d'une arti- 
culation. A 


LESIONS DES PARTIES MOLLES 

► Lesions arterielles : 

■ ischemie : A 

• douleurs, paleur et abolition du pouls en aval, 

• puis : paralysie du territoire, 

• arteriographie : parfois utile, mais ne devant pas 
retarder la prise en charge chirurgicale (delai 
< 6 h); 

■ hemorragie arterielle : A 

• sang rouge, en jet pulsatile, 

• risque de choc hypovolemique, 

• aucun examen complementaire a attendre. 

► Hemorragies veineuses : 

■ sang sombre, en nappe; 

■ deglobulisation possible en cas de fracture de la 
diaphyse femorale ou du bassin, ou d'hemorragie 
prolongee de grosse veine (phlebotomie...). 

► Plaie nerveuse A : troubles sensitifs et/ou 
moteurs. 

► Plaies articulaires : 

■ risque : arthrite septique; 

■ radiographie de face et de profil : recherche de 
corps etrangers et de pneumarthrose confirmant 
la plaie articulaire; 

■ prelevements bacteriologiques. 

► Plaie tendineuse. 

► Complications infectieuses : 

■ gangrene gazeuse : A 

• possible apres quelques heures, parfois sur une 
tres petite plaie, 

• oedeme rapidement extensif du membre lese, 
d'aspect marbre et tendu, 

• crepitation sous-cutanee, 

• scanner de la region : determination du niveau 
proximal, gaz; 

■ abces des parties molles : 

• aspect tres inflammatoire des berges, 

• douleurs locales, lancinantes, pulsatiles, 

• parfois ecoulement seropurulent par les berges, 
fievre, 

• prelevements bacteriologiques du liquide puru- 
lent; 

■ arthrite septique, osteite, osteomyelite... 


ORTHOPEDIE 









846 


PARTI E 1 
MODULE 11 


ITEM 201 


SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


Brulures 


SIGNES DE GRAVITE 


FACTEURS DE GRAVITE 

► Cause : 

■ electricite de haut voltage : 

• lesions tissulaires etendues peu correlees a la 
surface cutanee brulee, 

• notamment : risque de thrombose arterielle avec 
ischemie de membre et rhabdomyolyse, risque 
de syndrome des loges... 

■ agents chimiques basiques : lesions tissulaires a 
risque d'aggravation durant plusieurs jours. 

► Profondeur : cf. tableau ci-dessous. 

► Surface : 

■ exprimee en pourcentage de la surface cutanee 
totale (SCT) en excluant les brulures du 1 er degre; 

■ signes de gravite : 

• brulure > 15% (adulte) ou 10% (enfant), 

• brulure au 3 e degre > 3 % ; 

■ evaluation chez I'adulte : 

• grandes surfaces : regie des 9 de Wallace (cf. figure 
ci-contre) : 

- tete + cou = 9 %, 

- chaque membre superieur = 9%, 

- chaque membre inferieur = 9 %/face, 

- tronc et abdomen = 9%/hemiface (36%), 

- organes genitaux externes = 1 %, 

• petites surfaces : methode de la paume de la 
main (paume + doigts = 1 % de la SCT); 


■ evaluation chez I'enfant : tables de surface cor- 

porelle. 

► Facteurs de gravite associes : 

■ terrain : 

• ages extremes : < 5 ans ou > 60 ans, 

• tares preexistantes : diabete... 

■ localisation : 

• face ou cou : risque de sequelles esthetiques et 
fonctionnelles, 

• mains ou pieds : risque de sequelles fonction- 
nelles, 

• perinee : risque infectieux, 

• brulures circulaires des membres et du cou : ris- 
que de compression vasculaire; 


La regie des 9 de Wallace 



Profondeur des brulures 




r r 

Epiderme superficiel 
(couche basale 
preservee) 

Erytheme 

+ 

Guerison spontanee, 
sans sequelle, 
en quelques jours 

Brulures 

superficielles 


Superficiel 

Epiderme, 
derme papillaire 
mais basale 
largement preservee 

Phlyctenes puis 
exulcerations rosees 
suintantes 
Recoloration apres 
levee de pression 1 

+ + 

Cicatrisation 
spontanee 
en 1 5 jours, sans 
sequelle ou laissant 
une dyschromie 

Brulures 

profondes 

2 e 

Profond 

Epiderme, 
derme papillaire 
± reticulaire 

Phlyctenes puis 
exulcerations 
blanchatres 
Recoloration 
inconstante apres 
levee de pression’ 

± 

Cicatrisation 
spontanee aleatoire, 
en 3 semaines 
avec sequelles 
(« cicatrice ») 


3 e 

Couches 
epidermiques 
et dermiques 

Couleur entre 
blanchatre et noir 2 
Lesion seche, 
cartonnee 

_ 3 

Pas de cicatrisation 
spontanee 
Chirurgie necessaire 


1. Test de pression par un doigt avec evaluation de la decoloration puis de la recoloration. 

2. Aspect des brulures du 3 e degre : - thromboses veineuses superficielles parfois visibles par transparence; 

- aspect rougeatre en cas d'ebouillantement (hemolyse), a distinguer de I'erytheme du 1 er degre. 

3. Brulures du 3 e degre : indolores, sauf en peripherie, du fait de la destruction des nerfs. 
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POLYTRAUMATISE, TRAUMATISE CRAN 10-FACIAL, DU RACHIS, THORACIQUE, ABDOMINAL... 


■ troubles associes : 

• intoxication en cas d'espace clos : monoxyde de 
carbone, acide cyanhydrique, 

• polytraumatisme... 

■ problemes psychosociaux; 

■ autres facteurs medicaux : cf « Facteurs pronos- 
tiques» p. 833-834. 

SCORES DE GRAVITE 

► Score de Baux : 

■ calcul : age {ann6es) + surface brulee (%) ; 

■ score < 50 -> deces » 0; 

■ score > 100 -> deces ~ 80%. 

► Indice BUS : «burn unit standard » 

■ calcul : surface brulee (%) + 3 x surface brulee au 
3 e degre (%) ; 

■ score > 100 -> risque vital; 

■ score > 1 50 — > deces tres probable. 

EXAMENS BIOLOGIQUES UTILES 

► Bilan general de traumatologie (cf p. 834). 

► Protidemie. 

► Dosage du CO. A 

► NB : habituellement, hemoconcentration, done 
rechercher une hemorragie associee si Hte < 35%. 


COMPLICATIONS PRECOCES 


HYPOVOLEMIE 

► Par exsudation dans I'oedeme locoregional. 

► Prevenue / traitee par un remplissage abondant 
adapte a la surface brulee. 

DETRESSE RESPIRATOIRE 

► Souvent retardee de plusieurs heures. 

► Facteurs de risque : 

■ brulures de la face, incendie en milieu clos; 

■ suie dans le nez ou la bouche. 

► Causes : 

■ brulure laryngee ou tracheo-bronchique; 

■ oedeme pulmonaire lesionnel par inhalation de 
fumee; 

■ intoxication par des toxiques inhales : CO, acide 
cyanhydrique. 

COMPLICATIONS MECANIQUES 

► Syndrome des loges A : cf. p. 844. 

P Rhabdomyolyse : A 

■ causes : syndrome des loges non traite, brulure 
electrique, compressions musculaires par decubi- 
tus prolonge; 

■ risque renal. 


SITUATIONS D'URGENCE 


IDENTIFICATION 

Facteurs de gravite ou complications precoces : cf. 
paragraphes precedents. 


ELEMENTS THERAPEUTIQUES 

SUR PLACE 

P Limitations de ('exposition a I'agent causal : A 

■ extinction du feu; 

■ coupure du courant electrique; 

■ lavage des brulures chimiques a I'eau propre. 

PSoins locaux : 

■ retrait des vetements brules sauf si collant a la 
peau; 

■ refroidissement par de I'eau propre : 

• sous le robinet si possible, 

• sauf : hypothermie, etat de choc, brulure datant 
de plus d' 1/4 h ou > 10% de la SCT; 

■ emballage des plaies dans un champ sterile ou a 
defaut un drap. 

PSoins generaux : 

■ cf. « Polytraumatisme » ; 

■ assurer les fonctions vitales : 

• oxygenotherapie si besoin, 

• intubation si : brulure cervico-faciale ou > 50% 
SCT, crachats noirs, tirage, voix rauque en 
contexte d'incendie, coma... 

■ ± perfusion en peau saine : 

• si brulure > 10% SCT ou coma, 

• apport adapte au poids et a la surface brulee : 

- 10-30% SCT : Ringer lactate ou serum phy- 
siologique, 

- > 30% SCT : idem + macromolecules; 

■ ± pose de sonde urinaire : si brulure perineale; 

■ ± antidote de I'acide cyanhydrique : 

• hydroxocobalamine = Cyanokit, 

• apres prelevements pour dosage, 

• si contexte d'incendie en espace clos avec : arret 
cardiaque et/ou respiratoire, trouble du rythme, 
instabilite hemodynamique ou troubles de la 
conscience. 

PRISE EN CHARGE SECONDAIRE 
P Indication au transfert en centre specialise : 

■ surface brulee > 10% (enfant) ou 15% (adulte); 

■ siege : face, cou, mains, pieds, perinee, zone 
sous-glottique; 

■ evolution non favorable avant le 15 e jour; 

■ immunodepression : diabete... 

PMise a jour antitetanique. A 
P Kinesitherapie. A 

P Anticoagulation preventive : en cas d'alite- 
ment prolonge. 

PSoins locaux suivant la profondeur des brulu- 
res : A 

■ 1" degre : pas de pansement, pommade grasse; 

■ 2 e degre superficiel : 

• mise a plat des phlyctenes, sauf phlyctenes 
intactes des paumes des mains et des pulpes 
des doigts, 

• antiseptiques non consensuels ( Hibiscrub , 
Betadine), 

■ pansement par tulle gras, en une couche; 

■ brulures profondes : excision-greffe. 


ORTHOPEDIE 
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Fractures chez I'enfant : 
particularity 


Objectifs Particularities epidemiologiques, diagnostiques et therapeutiques 


PARTICULARITES EPIDEMIOLOGIQUES 


FREQUENCE 

► Risque annuel = 2 %. 

► Risque pendant I'enfance entiere = 25% (2) a 
40% (6). 

► Deux pics de frequence : 2 ans et 1 1 ~ 1 4 ans. 

CAUSES 

► < 3 ans : maltraitance. 

► 3-12 ans : accidents divers. 

► > 12 ans : sport. 

SIEGE 

► Simples » multiples (4%). 

► Membres » rachis (1 %). 

► Membre superieur » membre inferieur. 

► Radius (extremite inferieure) > clavicule > phalan- 
ges. 

► Fractures chondro-epiphysaires : 

■ 20 % des fractures, Salter 2 dans 70% des cas; 

■ pic : 12-17 ans, exceptionnelles avant 5 ans. 


PARTICULARITES DIAGNOSTIQUES 


CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ souvent difficile chez les tout-petits; 

■ interroger I'entourage. 

► Examen physique : 

■ fracture non deplacee : trouvee par palpation 
comparative localisant la douleur; 

■ fracture deplacee : diagnostic d'inspection; 

■ recherche de complications difficile : 

• mobilisation active sur ordre = incertaine, 

• etude de la sensibilite non fiable, 

• ouverture cutanee, 

• signes de lesion vasculaire : chaleur, coloration 
et pouls distaux. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Radio de face et profil : 

■ interpretation difficile : variantes dues a I'ossifica- 
tion de I'enfant; 

■ en cas de fracture non vue : radio a J10 ou J15 
(immobilisation dans I'intervalle) pour differencier 
contusions et fractures en territoire non calcifie 
(apparition d'un cal). 


► Autres examens suivant le contexte : 

■ echographie : lesions des epiphyses cartilagineuses; 

■ scanner avec reconstruction : si fractures du 
cotyle, du rachis ou decollement epiphysaire de 
cheville; 

■ IRM : si fracture du rachis; 

■ echo-Doppler ou arteriographie : si complica- 
tion vasculaire. 

DIAGNOSTIC D1FFERENTIEL 

Sans trait de fracture visible : 

► osteomyelite (fievre, TCRP); 

► tumeurs debutantes; 

► pseudarthroses congenitales. 


PARTICULARITES THERAPEUTIQUES 


INFORMATION DES PARENTS A : 

DIAGNOSTIC, TRAITEMENT, EVENTUELLES 

COMPLICATIONS ET SEQUELLES. 

TRAITEMENT ANTALGIQUE 

► Reassurance de I'enfant et des parents. 

► Immobilisation de la fracture par attelle cotonnee. 

► Antalgiques : titems ee et es^ 

■ per os ou IV ; 

■ Kalinox = melange equimolaire oxygene, pro- 
toxyde d'azote : en cas de petite reduction ou 
modification de la position d'un platre. 

TRAITEMENT ORTHOPEDIQUE 

► Traitement a privilegier : 

■ peu d'inconvenients chez I'enfant : rarete des 
ankyloses articulaires et des thromboses; 

■ adapte aux fractures diaphysaires et metaphysai- 
res. 

► Modalites : 

■ surtout platres avec ou sans reduction; 

■ parfois tractions collees (fractures du femur) : 
temporaires, avant platre. 
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FRACTURES CHEZ L' ENFANT : PARTICULARITIES 


TRAITEMENT CHIRURGICAL 

► Indications limitees : 

■ fractures-decollement epiphysaire avec atteinte 
articulaire (Salter III et IV, cf. encadre p. 850); 

■ polytraumatisme, fractures multiples; 

■ reduction anatomique imparfaite au-dela de I'age 
de 10 ans (remodelage osseux insuffisant pour 
compenser); 

■ terrains devant faire eviter I'immobilisation pro- 
longee : 

• fragilites osseuses constitutionnelles (risque d'os- 
teoporose), 

• maladies neuromusculaires (risque d'amyotro- 
phie) ; 

■ situation particuliere rendant le port du platre dif- 
ficile. 

► Modalites : 

■ brochage; 

■ embrochage centromedullaire elastique stable : 

• pour les fractures diaphysaires d'os longs, 

• respectant les cartilages de croissance, 

• stabilisant un foyer a risque; 

■ fixateurs externes : en cas de fracture ouverte ou 
de fractures multiples; 

■ vissage percutane par vis canulees sur des broches; 

■ epargner les zones de croissance en posant le 
materiel d'osteosynthese : au pire seulement bro- 
ches fines dans les cartilages de conjugaison (ris- 
que d'epiphysiodese). 

► Gestes contre-indiques chez I'enfant : A 

■ enclouage simple ou verrouille : lesion des cartila- 
ges de croissance; 

■ plaques vissees : deperiostage limitant la croissance 
transversale et stimulant la croissance des os longs. 

TRAITEMENTS ASSOCIES 

► Pas de kinesitherapie : car faible risque de rai- 
deur. 

► Pas de traitement anticoagulant : 

■ rarete des thromboses chez I'enfant; 

■ sauf facteur de risque : maladie generale, throm- 
bophilie familiale. 

► Antibiotherapie si fracture ouverte : comme 
chez I'adulte. 


SUIVI 

► Surveillance : 

■ consolidation plus rapide que chez I'adulte : 

• sauf au 1/3 moyen des deux os de I'avant-bras, 

• exemple d'une fracture du femur : 8j a la nais- 
sance, en 45 j a 5 ans et 90 j chez I'adulte; 

■ surveillance radiologique reguliere et prolongee 

(2 ans) : A 

• recherche de deplacement secondaire : radio sys- 
tematique a J8 d'un traitement orthopedique, 

• recherche d'epiphysiodese, de troubles de crois- 
sance (deviation axiale). 

► Complications : 

■ immediates : 

• fracture ouverte, 

• lesions vasculaires, 

• lesions nerveuses : recuperation meilleure que 
I'adulte; 

■ secondaires : 

• syndrome des loges (precoce), 

• thromboses, pseudarthroses, algodystrophie : 
tres rares chez I'enfant, 

• infection moins frequente et moins grave que 
chez I'adulte; 

■ tardives : 

• inegalite de taille de membres et desaxation A 
par atteinte du cartilage de croissance, 

• cals vicieux, 

• osteonecroses : exceptionnelles, 

• raideurs articulaires : rares (dues, chez I'enfant, a 
des fractures articulaires). 


ORTHOPEDIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


Formes particulieres de fractures de I'enfant 


Fracture diaphysaire «en bois vert» : 

• frequente chez I'enfant : os plus souple que I'os adulte; 

• deformation plastique de la concavite, et rupture de I'os du versant convexe (corticale et perioste). 

Fractures metaphysaires «en motte de beurre» : 

• specifiques de I'enfant; 

• siege le plus frequent : quart inferieur du radius; 

• aspect d'elargissement metaphysaire localise par tassement de la metaphyse (spongieuse) respectant 
les corticales. 

Fractures-decollements epiphysaires : 

• tres frequentes et specifiques de I'enfant; 

• siege = entre metaphyse et bloc cartilage de croissance-epiphyse; 

• risque = epiphysiodese : A 

✓ formation d'un pont osseux traversant le cartilage de conjugaison au niveau du trait fracturaire, 

✓ soit central : entrainant un arret complet de la croissance locale, 

✓ soit peripherique : entrainant une desaxation, 

✓ risque croissant avec les types de Salter et Harris A (cf. ci-dessous), 

✓ prevention : reduction anatomique de la fracture, 

✓ gravite = fonction de I'activite du cartilage de conjugaison : 

- elevee chez I'enfant jeune, 

- elevee pres des genoux aux Ml et loin des coudes aux MS; 

• classification de Salter et Harris en fonction du trait de fracture 


Type 1 

Type II 

Type III 

Type IV 

Type V 

Decollement epiphysaire 

Compression 
du cartilage 
de croissance : 

- radio : N 

- croissance arretee 1 

Sans lesion osseuse 
radiologique 

Arrachement 
d'un coin 
metaphysaire 

Fracture epyphysaire 

Fracture metaphysaire 
et epiphysaire 

Fracture articulaire 








in) 

ifc'i 



1 . Type V : diagnostic a posteriori. 
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Fracture de I'extremite inferieure 
du radius chez I'adulte 


Objectif Diagnostic 


CLINIQUE 


EPIDEMIOLOGIE 

► Frequence : 

■ fracture la plus frequente dans la population 
(15% du total des fractures); 

■ 2 e fracture des sujets ages, apres celle de I'extre- 
mite superieure du femur. 

► Terrain : 

■ femme agee : chute et osteoporose; riTEins 62 

ET S6J 

■ homme adulte : AVP, os sain; 

■ enfant (<J > 2) : sport, chute. 

INTERROGATOR 

► Antecedents medico-chirurgicaux. 

► Traitements en cours : 

■ ceux favorisant les chutes; riTEM 62 j 

■ ceux a risque de complications : antithrombotiques. 

► Mode de vie : 

■ cote dominant, age physiologique; 

■ activite, autonomie, contexte social. 

► Nature et mecanisme du traumatisme : 

■ circonstances, notion de malaise; 

■ violence du choc, notion de craquement; 


■ position du poignet lors du choc, sens du mouve- 
ment de I'articulation; 

■ autres atteintes potentielles. 

► Signes fonctionnels : 

■ douleur; 

■ degre d'impotence fonctionnelle : parfois 

modere. 

EXAMEN PHYSIQUE 

► Local (inspection, palpation) : 

■ deformation : cf. tableau ci-dessous; 

■ oedeme : pouvant masquer la deformation; 

■ douleur exquise sus-articulaire. 

► Locoregional : 

■ recherche d'une rare complication immediate : 

• compression du nerf median : par un os, un 
hematome, de I'cedeme, 

• ouverture cutanee : rare, mais possible en cas de 
grand deplacement, 

• lesion vasculaire : exceptionnelle; 

■ autre fracture. 

► General : 

■ recherche de lesions associees : crane, rachis, tho- 
rax, abdomen, autres membres; 

■ etat general : autonomie... 


Fractures extra-articulaires 


Principaux types 

Pouteau-Colles 1 ilk (90%) 

Goyrand-Smith (10%) 


Evenement 

Chute sur la paume de la main 

Chute sur le dos de la main 

Traumatisme 

Position 

Hyperextension > 90° 

Hyperflexion > 90° 


Mecanisme 

Compression-extension 

Compression-flexion 

Clinique : 

De profit 

En dos de fourchette : 

- main deplacee en arriere 

- saillie posterieure de I'epiphyse radiale 

En ventre de fourchette : 

- main deplacee en avant 

- saillie anterieure de I'epiphyse radiale 

aspect de la 
deformation 

De face 

« Main-bote » radiale : deviation radiale 
de la main 

Saillie sous-cutanee interne de la tete 
de I'ulna 

Absence de bascule laterale 


Trait de 

Metaphysaire radiale, extra-articulaire 


fracture 

Oblique en haut et en arriere 

Oblique en haut et en avant 


Engrenement 

Frequent (=> stability) 

Non (=> instability 

Radio 

± Comminution 

Corticale posterieure 

Corticale anterieure 


Deplacement 

Posterieur et externe avec : 

- ascension de I'epiphyse radiale 

- horizontalisation de la ligne 
bistyloidienne 

Anterieur et externe 


1. Fracture de Gerard Marchant = fracture de Pouteau-Colles + arrachement de I'apophyse styloide cubitale (60% des Pouteau-Colles). 


ORTHOPEDIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


111 


111 

a 

o 

x 

h 

cc 

o 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


RADIOGRAPHIES DU POIGNET A 

► Incidences : face + profil. 

► Diagnostic positif = trait, deplacement : 

■ fractures extra-articulaires : cf. tableau p. 851 : 

• compression-extension (frequentes) : Pouteau- 
Colles A, Gerard Marchant, 

• par compression-flexion : Goyrand-Smith; 

■ fractures articulaires : 

• par compression-extension : 

- fracture en T : trait frontal ou sagittal, 

- fracture en croix : trait frontal et sagittal, 

- fracture avec fragment postero-interne, 

- fracture marginale posterieure, 

- fracture comminutive, 

• par compression-flexion : 

- fracture marginale anterieure : sans ou avec 
trait de refend posterieur metaphysaire, 

- fracture comminutive. 

► Lesions du poignet parfois associees : 

■ fracture de I'extremite inferieure de I'ulna et du 
scaphoide; 

■ dissociation scapho-lunaire (cliches dynamiques 
en cas de doute). 

± SCANNER DU POIGNET 

Indication : fracture articulaire complexe. 


CLASSIFICATIONS 


NOMBREUSES ET COMPLEXES 

Principalement : 

► celle de Castaing; 

► celle de Kapandji revisant la precedente. 

CRITERES PRONOSTIQUES 

► Terrain : age, osteoporose. 

► Siege : articulaire ou non. 

► Comminution : 

■ presente ou non ; 

■ siege : anterieur, posterieur... 

► Deplacement : 

■ present ou non; 

■ sens : anterieur, posterieur, axial ; 

■ localisation : 

• articulaire : marche d'escalier intra-articulaire 
> 1 mm, 

• extra-articulaire : 

- inclinaison sagittate epiphysaire residuelle > 10°, 

- inclinaison frontale epiphysaire residuelle > 30°, 

- impaction axiale raccourcissement radial 
> 3 mm. 

► Degre de stability apres reduction. 

► Atteintes associees : 

■ ligamentaires radio-carpiennes; 

■ articulaire radio-ulnaire distale. 
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Fracture de I'extremite superieure 
du femur chez I'adulte 


Objectif 


Diagnostic 


Soulager le patient des la phase diagnostique : 

► moyens : antalgique, immobilisation temporaire 
par matelas gonflable; 

► objectifs : contort du patient, meilleur examen 
clinique. 


EPIDEMIOLOGIE 


► Incidence : 1/1 000 habitants/an, en croissance 
exponentielle a partir de 65 ans. 

► Retentissement : fonctionnel et general. 

► Chez les sujets ages > 75-80 ans : 

■ 1 re cause de placement en long sejour; 

■ surmortalite : 25% a un an (facteurs de risque : 
demence, perte d'autonomie, maladie cardiores- 
piratoire); 

■ mortality surtout liee aux comorbidites. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


CLINIQUE 

► 2/6 = 3/1, age moyen : 80 ans. 

► Examen physique : 

■ douleur : inguinale (fracture cervicale) ou trochan- 
terienne (fracture trochanterienne); 

■ impotence fonctionnelle : impossibility de mobili- 
ser la hanche; 

■ deformation : rotation externe, adduction et raccour- 
cissement (sauf si deplacement minime ou absent). 

IMAGERIE 

BILAN RADIOGRAPHIQUE 

► Radiographies : A 

■ bassin de face; 

■ hanche de face du cote traumatise, en traction 
axiale; 

■ profil chirurgical d'Arcelin de la hanche traumati- 
see : eventuelle bascule posterieure et comminu- 
tion cervicale posterieure. 

► Scanner de la hanche : 

■ rarement necessaire; 

■ indique en cas de radios normales : fracture 
non deplacee difficilement visible (notamment 
Garden II). 

FRACTURES TROCHANTERIENNES 

ET CERVICALES 

► Fractures trochanteriennes : 

■ extra-articulaires; 

■ deplacement : coxa vara, rotation externe du frag- 
ment inferieur, engrenement postero-inferieur; 


■ risque de cals vicieux mais pas de necrose de la 
tete femorale, ni de pseudarthrose; 

■ classification de Ender, suivant la position du trait 
par rapport au massif trochanterien : 

• pertrochanteriennes (50 %) : 

- simples : trait du grand trochanter au petit tro- 
chanter ± detachement du petit trochanter, 

- complexes donnant plusieurs fragments 
(grand trochanter + petit trochanter + tete-col 
femoraux + metaphyse femorale), 

• basicervicales (= cervico-trochanteriennes, 20%) : 
trait passant a la jonction col-massif trochanterien, 

• trochantero-diaphysaires : trait allant du tro- 
chanter a la diaphyse, 

• sous-trochanteriennes : trait allant de sous le petit 
trochanter a entre le trochanter et la diaphyse; 


Classification de Ender 



■ stability ou instability : 

• fractures stables : 

- respectant le petit trochanter et le mur tro- 
chanterien postero-externe, 

- exemples : fractures basicervicales, pertrochan- 
teriennes simples, 

• fractures instables : 

- lesant le petit trochanter, 

- exemples : fractures pertrochanteriennes com- 
plexes, per- et sous-trochanteriennes, trochan- 
tero-diaphysaires. 

► Fractures cervicales : 

■ autres denominations : transcervicales, cervicales 
vraies; 

■ fractures articulaires; 

■ risque de necrose de la tete femorale et de pseud- 
arthrose; 

■ deux classifications (cf. p. 854-855) : 

• celle de Garden A : evaluant le risque de 
necrose de la tete femorale, 

• celle de Pauwels A : evaluant le risque de pseud- 
arthrose. 


ORTHOPEDIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


FACTEURS FAVORISANTS 

Fragility osseuse : 

► osteoporose A (> 80 % des cas) ; riTEivi se a 

► tumeur osseuse l ve ou ll aire : fracture pathologique, 
sans traumatisme. titem 544 

MECANISME 

► Chute de sa hauteur : 

■ terrain : sujet age; r item 62 a 

■ cause : 

• chute mecanique, 

• malaise. riTEm 209.4 

► Traumatismes a haute energie : chez le sujet 
jeune (rare : AVP, accident de sport ou chute de 
lieu eleve...). 

► Traumatisme absent ou minime : fracture 
pathologique. 


RECHERCHE DE FACTEURS AGGRAVANTS 


► Comorbidites : antecedents medicaux et chirur- 
gicaux eventuels. 

► Lesions traumatiques associees : crane, mem- 
bre superieur... 

► Evaluation gerontologique si > 75 ans : 

■ peu ou pas de comorbidite, activite physique 
« normale » ; 

■ « fragile » : comorbidites, activite physique reduite; 

■ dependant ou fonctions cognitives alterees. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


Avant les radiographies : 

► fracture du bassin; 

► autres fractures femorales; 

► luxation de prothese ou fracture periprothetique. 


CLASSIFICATIONS DES FRACTURES 
CERVICALES 


► Support : radio du bassin ou de la hanche de face. 

► Classification de Garden : A 

■ evaluation du risque de necrose de la tete femo- 
rale (lie a celui de rupture capsulaire et de lesion 
de I'artere circonflexe); 

■ orientation therapeutique; 

■ 4 types de gravite croissante (cf. tableau et figure 
ci-dessous). 


Classification de Garden 


Types’ 

Type de fracture 

Deformations 

Orientation des 
travees osseuses 

Risque de necrose 

1 

Engrenee 

En coxa valga 

Angle cervico-diaphysaire 2 ouvert 

Verticalisee 

10% 

2 

Non deplacee 

Impaction legere des fragments 

Inchangee 

25% 

3 

Deplacee 
en coxa vara 

Travees angulees 

Angle cervico-diaphysaire 2 ferme 

Horizontalisee 

55% 

4 

Fragments ecartes 

Membre en rotation externe 

Inchangee 

80% 


1 . Frequence des differents types : 3 (50 %) > 4 (30 %) > 1 (20 %) > 2 (< 5 %). 

2. Angle cervico-diaphysaire : angle forme par I'axe du col et celui de la diaphyse femorale : - N = 125-135; 

- angle < 125°) coxa vara; 

- angle > 135°) coxa valga. 
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► Classification de Pauwels : A 

■ evaluation du risque de pseudarthrose en fonc- 
tion de la direction du trait de fracture par rap- 
port a I'horizontal ; 

■ 3 stades de gravite croissante (cf. tableau et figure 
ci-dessous). 


Classification de Pauwels 


Stades 

Inclinaison du trait 
de fracture 

Trait de fracture 

Efforts predominants 
sur le foyer fracturaire 

Risque 

de pseudarthrose 

/ 

< 30° 

Proche de I'horizontale 

Compression 

Faible 

II 

30-50“ 

Perpendiculaire a I'axe du col 

Cisaillement et compression 

Moyen 

III 

> 50° 

Verticalise 

Cisaillement 

50 a 60%' 


1. Stade III : risque de demontages en cas d'osteosynthese. 



ORTHOPEDIE 
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ITEM 257 


Objectifs 


Lesions ligamentaires 
et meniscales du genou, 
de la cheville et de I'epaule 


Diagnostic, traitement, suivi 


Lesions ligamentaires 
du genou 


GENOU : RAPPEL PHYSIOLOGIQUE 


► Particularity du genou : 

■ surfaces articulaires non congruentes (sans emboT- 
tement reciproque); 

■ stability assuree par menisques, ligaments et mus- 
cles; 

■ mobilite normale : extension = complete = 0° et 
flexion = 140°. 

► Ligaments du genou : 

■ formations peripheriques : 

• plan capsulo-ligamentaire medial : 

- couvrant la face mediale du genou, 

- composition : ligament collateral medial (LCM), 
point d'angle postero-medial (PAPM : zone 
d'epaississement capsulaire postero-mediale), 

- s'opposant aux contraintes en valgus, 

• plan capsulo-ligamentaire lateral : 

- element important de la stability du genou, 

- composition : ligament collateral lateral (LCL), 
point d'angle postero-lateral (PAPL : zone 
d'epaississement capsulaire postero-laterale)... 

- s'opposant aux contraintes en varus; 


■ pivot central : 

• element-cle de la stability du genou, 

• constitue des 2 ligaments croises : 

- ligament croise anterieur (LCA), s'opposant 
aux contraintes de translation anterieure et de 
rotation interne du tibia sous le femur, 

- ligament croise posterieur (LCP), s'opposant 
aux contraintes de translation posterieure. 

► Menisques : 

■ 2 fibro-cartilages : lateral et medial; 

■ inseres sur le tibia; 

■ mobiles dans I'articulation : d'avant (en extension) 
en arriere (en flexion); 

■ double role : stabilisation du genou et repartition 
des contraintes en compression. 


DIAGNOSTIC 


DEFINITIONS 

► Entorse : lesion de structures capsulo-ligamentai- 
res articulaires, secondaire a un traumatisme indi- 
rect. 

► Entorse benigne : sans rupture du pivot central. 

► Entorse grave : avec rupture du pivot central. 


INTERROGATOIRE 

► Mecanisme du traumatisme : 


Mecanisme 

± exemple 

Lesions suivant la violence 
du traumatisme 

Valgus 


LCM 

Varus 


LCL 

Hyperextension 

Shoot dans le vide 

LCA 

Hyperflexion + rotation mediale de jambe 

(rupture isolee du LCA = 70% des 
entorses du genou) 

Choc posterieur sur I'extremite superieure du tibia 

Choc direct anterieur sur 
I'extremite superieure du tibia, 
genou flechi a 90° 

Choc avec le tableau de bord, lors d'un 
accident de voiture 

LCP 

Valgus-flexion-rotation laterale 

Chute a skis ecartes, tacle 

PAPM ± menisque medial ± LCM ± LCA 

Varus-flexion-rotation mediale 

Chute a skis croises 

LCL ± LCA ± nerf fibulaire commun 

Hyperextension par 
traumatisme appuye 

Plaquage anterieur 

LCP ± cogues condyliennes ± PAP 
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► Douleur : 

■ sans parallelisme avec la gravite de I'entorse; 

■ siege. 

► Signes de gravite : 

■ craquement lors du traumatisme : rupture liga- 
mentaire; 

■ sensation de derobement, debortement ou insta- 
bility du genou ; 

■ hemarthrose : 

• epanchement intra-articulaire de sang pur, sou- 
vent moderee et peu douloureux, 

• soit quasi immediate ou augmentant rapide- 
ment : evoquer une rupture du LCA par arra- 
chement osseux de son insertion tibiale, 

• soit survenant apres quelques heures : evoquer 
une rupture isolee du LCA. 

► Antecedents d'entorse du genou : laxite chro- 
nique preexistante? Rupture en 2 temps? 

EXAMEN PHYSIQUE 

Comparatif au genou contralateral. 

EVALUATION AVANT LES RADIOGRAPHIES 

► Points douloureux : 

■ des interlignes articulaires : lesions de menisque 
frequemment associees (medial > lateral); 

■ des trajets des ligaments collateraux ± hemato- 
mes, ecchymoses. 

► Etat cutane. 

► Hemarthrose : parfois, genou gonfle avec choc 
rotulien ± limitation de la flexion. 

► Deficit sensitif : rare, notamment dans le terri- 
toire du nerf fibulaire commun. 

MOBILITE DU GENOU 

► Evaluee apres radio excluant fracture et luxation. 

► Limitations : antalgiques ou temoignant d'une 
lesion meniscale associee (exemple : flexum = limi- 
tation de I'extension). 

► Laxites : mobilites anormales : 

■ recherchees en imprimant des mouvements au 
tibia par rapport au femur : baillement de I'inter- 
ligne articulaire; 

■ dans le plan sagittal, anterieure, posterieure : 

• Jerk Test A ressaut rotatoire interne 
=> pathognomonique d'une rupture du LCA : 

- contre-indication : suspicion de rupture du 
LCM, 

- decubitus dorsal, hanche flechie a 45°, genou 
a 20°, 

- pied tourne en rotation interne par I'exami- 
nateur (entrainant une rotation interne de la 
jambe et une subluxation anterieure du pla- 
teau tibial lateral en cas de rupture du LCA), 

- main gauche exergant une contrainte en val- 
gus sur I'extremite superieure de la jambe 
(compression du compartiment lateral sensibi- 
lisant le ressaut), 

- passage du genou en extension, 


- recul brutal (= ressaut) du plateau tibial late- 
ral par rapport au condyle femoral vers 5-10° 
de flexion, 

• signe de Lachman A = laxite anterieure anor- 
male a 10-20° de flexion du genou => rupture 
du LCA si arret mou, 

• manoeuvre du tiroir A = laxite anterieure 
anormale a 60-90° de flexion du genou = en 
faveur d'une lesion du LCA ancienne : 

- toujours absente en cas de lesion isolee recente 
du LCA, 

- tiroir anterieur non annule en rotation mediale 
du pied => lesions du LCA et du PAPL, 

- tiroir anterieur non annule en rotation laterale 
=> lesions du LCA et du PAPM, 

• tiroir posterieur A => rupture du LCP 
(NB : tiroir posterieur possiblement spontane, 
avec avalement de la tuberosite tibiale, par le 
seul poids de la jambe, en cas de patient en 
decubitus dorsal, genou flechi a 60°, pouvant 
simuler un tiroir anterieur par reduction du tiroir 
posterieur), 

• recurvatum = hyperextension du genou : autre 
signe de rupture du LCP (NB : existence aussi de 
recurvatum isoles, constitutionnels); 

■ dans le plan frontal : 

• en extension complete : 

- en varus : lesion de la coque condylienne late- 
rale, 

- en valgus : lesion de la coque condylienne 
mediale, 

• a 10-20° de flexion (coques condyliennes deten- 
dues) : 

- en varus => lesion du LCL, 

- en valgus => lesion du LCM. 

IMAGERIE 

► Radios du genou A de face, profil et inci- 
dence femoro-patellaire a 30° de flexion : 

■ faites systematiquement; 

■ avant revaluation de la mobility du genou en cas 
de genou tres gros tres douloureux, suspect de 
fracture articulaire; 

■ recherche de fracture associee; 

■ inutiles au diagnostic d'entorse, sauf en cas de 
fracture de Segond (arrachement du plateau tibial 
externe), pathognomonique de la rupture du 
LCA; 

■ parfois, deplacement du tibia : en avant en cas de 
rupture du LCA, en arriere en cas de rupture du 
LCP, sur le profil a 30° de flexion. 

► IRM du genou : 

■ jamais indiquee en urgence; 

■ indications surtout preoperatoires : 

• doute sur le LCA pour un examinateur 
confirme, 

• doute sur une anse de seau luxee d'un menis- 
que (urgence relative). 


ORTHOPEDIE 
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TRAITEMENT 


LUTTE CONTRE LA DOULEUR 

► Medicaments : antalgiques, parfois AINS. 

► Mesures non medicamenteuses : 

■ vessie de glace sur le genou; 

■ limitation d'activite transitoire : 

• appui suivant la douleur, 

• marche precautionneuse : dans I'axe, sans pivot, 
eviter le derobement, 

• arret temporaire du sport; 

■ evacuation d'hemarthrose : si importante et tres 
douloureuse. 

PREVENTION DES THROMBOSES A 

► Limitation de ('immobilisation. A 

► Anticoagulation A preventive en cas d'immobi- 
lisation, chez I'adulte (HBPM sauf Cl). 

KINESITHERAPIE-REEDUCATION A 

► Essentielle et toujours indiquee. 

► Lutte contre I'amyotrophie : immediate. 

► Lutte contre I'enraidissement : des la mobilisation 
possible. 

► Prevention du flexum. 

► Amelioration de la proprioception : prevention 
d'une instability malgre une eventuelle laxity per- 
sistante. 

STABILISATION 

TRAITEMENT FONCTIONNEL 

► Principe : 

■ immobilisation partielle par attelle amovible et/ou 
articulee (pas si LCA isole) + reeducation; 

■ permettant la cicatrisation ligamentaire; 

■ preservant I'autonomie et limitant le risque de rai- 
deur et d'amyotrophie. 

► Indications : 

■ toutes les entorses benignes; 

■ certaines entorses graves : 

• ligament collateral isole et partiel, LCP isole, 

• avant chirurgie de LCA ou LCP. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

► Principe : reinsertion ou remplacement (plastie) 
ligamentaire. 

► Technique : toujours arthroscopique pour plastie 
des LCA et LCP et reinsertion du LCA. 

► Indications : 

■ certaines entorses graves du pivot central : 

• arguments en faveur : 

- terrain : jeunesse, activity sportive, profession 
a contraintes rotatoires en charge, 

- lesions : laxite importante, lesion associee (peri- 
pherique, meniscale, fracture-avulsion), 

• modalites : ligamentoplasties par autogreffe 
(tendon patellaire ou de la patte-d'oie, fascia 
lata...). 


• moment : 

- parfois en semi-urgence : sportif de haut 
niveau, avulsion osseuse associee, luxations 
du genou (bloc sous 24 h, apres reduction en 
urgence et arteriographie), flessum irreductible 
(anse de seau luxee), 

- rapidement (< 15j) : LCP, lesion ligamentaire 
peripherique ou meniscale associee, 

- en differe (quelques semaines plus tard) : 
autres cas (LCA isole); 

■ lesions peripheriques graves : 

• exemples : 

- rupture du plan capsulo-ligamentaire externe 
ou interne, 

- luxations, 

• modalites : reinsertion si possible, sinon plas- 
ties, 

• moment : en semi-urgence. 

TRAITEMENT ORTHOPEDIQUE 

► Principe : immobilisation par platre cruropedieux 
ou genouillere platree permettant la cicatrisation 
des ruptures ligamentaires. 

► Indications : 

■ reduites en faveur du traitement fonctionnel, 
moins enraidissant; 

■ entorses graves du LCM : immobilisation platree 
6 semaines, platre articule apres 2 semaines. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ en cas de traitement fonctionnel : douleurs, insta- 
bility, blocages; 

■ en cas de traitement chirurgical : aspect de la 
peau, douleurs, laxite, mobility et sensibility des 
orteils, signes de phlebite; 

■ en cas de traitement orthopedique : titem 2 su 

► Biologique : plaquettes si HBPM. 

► Radiologique : 

■ precoce (a 1 mois postoperatoire) : 

• genoux F + P + axiale en flexion de 30°, 

• recherche d'erreur technique; 

■ tardive : 

• genoux F + P en charge + axiale en flexion de 
30° et schuss, 

• recherche d'arthrose debutante. 

COMPLICATIONS 

► Immediates : traumatiques : 

■ meniscales et cartilagineuses; 

■ cutanees; 

■ neurologiques : lesion du nerf fibulaire commun; 

■ vasculaires : lesion de I'artere poplitee en cas de 
traumatisme tres important. 

► Precoces : 

■ algodystrophie : complication la plus frequente, 
favorisee par I'immobilisation et/ou la reeducation 
tres precoce; 
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■ thrombose veineuse profonde; 

■ raideur du genou; 

■ arthrite septique postoperatoire. 

► Tardives, liees a une laxite chronique : 

■ arthrose du genou (jamais en cas d'entorse beni- 
gne); 

■ lesions meniscales et ligamentaires secondaires du 
genou; 

■ douleurs sequellaires. 


Lesions meniscales 
du genou 


DIAGNOSTIC 


► Interrogator : 

■ traumatisme des genoux : 

• cause la plus frequente (> 90%) » degenera- 
tive, 

• exemples : sport (football, ski...), accidents du 
travail (carreleurs...)... 

• lesion du LCA — > fort risque de lesions menis- 
cales secondaires si non opere (60% a 5 ans), 
1 5 % si opere ; 

■ activite susceptible de leser un menisque : sport, 
position accroupie prolongee, marche sur terrain 
irregulier; 

■ notion d'hydarthrose ± repetee; 

■ signes fonctionnels : 

• douleur de I'interligne medial ou lateral, 

• difficulty a s'accroupir, 

• sensation de : blocage, derobement, craque- 
ment ou corps etranger intra-articulaire. 

► Examen physique : 

■ point douloureux meniscal par la palpation de 
I'interligne medial/lateral en flexion et en exten- 
sion ± rotation axiale en flexion; 

■ blocage meniscal : defaut d'extension du genou, 
par luxation d'une lesion peripherique en anse de 
seau; 

■ choc rotulien parfois : hydarthrose; 

■ recherche de lesions ligamentaires associees 
(laxite). 

► Imagerie : 

■ radiographies des genoux : 

• F + P, schuss et incidence femoro-patellaire a 
30° de flexion, 

• sans interet pour le diagnostic positif, 

• recherche de gonarthrose, dysplasie femoro- 
patellaire, osteochondrite du genou, corps etran- 
ger intra-articulaire, etc. 

■ arthroscanner des genoux : 

• indication : doute clinique persistant sur la 
lesion, 

• evaluation de la lesion meniscale, 

• recherche d'arthrose si non vue en radio; 


■ IRM des genoux : 

• indications : 

- association a une rupture du LCA, 

- doute sur une anse de seau luxee, 

• evaluation des menisques et des ligaments croises; 

■ arthroscopie : 

• exceptionnellement indiquee de nos jours, 

• seulement utile au diagnostic en cas d'image- 
ries normales. 

► Diagnostic differentiel : 

■ necrose condylienne (radios repetees ou IRM); 

■ arthrose femoro-patellaire (radios en incidence 
femoro-patellaire ± arthroscanner); 

■ arthrose debutante laterale (genu valgum) ou mediale 
(genu varum) (radios en schuss ± arthroscanner); 

■ corps etranger intra-articulaire : osteochondrite 
dissequante, fragment rotulien, osteochondroma- 
tose debutante (radios). 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT INTERVENTIONNEL 

► Cas habituel : meniscectomie partielle, sous arth- 
roscopie. A 

► Cas particuliers : 

■ dechirure meniscale verticale en zone assez vascu- 
larisee (1/3 peripherique = zone rouge-rouge ou 
rouge-blanc) : suture meniscale; 

■ desinsertion peripherique lors d'une rupture du 
LCA : suture meniscale et plastie du LCA; 

■ gonarthrose : eviter la meniscectomie (risque d'ag- 
gravation de I'arthrose). 

REEDUCATION A 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

Temperature, aspect cutane, douleur, blocage... 

EVOLUTION 

► Apres meniscectomie mediale : suites simples, 
reprise d'une activite normale en quelques jours 
et du sport a 3 semaines. 

► Apres meniscectomie laterale : delais souvent 
plus longs. 

COMPLICATIONS 

► Precoces : 

■ locales : 

• infections : arthrite septique, infection de la voie 
d'abord, 

• hydarthrose persistante, hematome, douleur, 
gene... (surtout apres meniscectomie laterale), 

• chondrolyse rapide apres meniscectomie 
externe : tres rare mais catastrophique; 

■ non specifiques : algodystrophie, phlebite. 

► A long terme : arthrose d'autant plus precoce 
que la meniscectomie est importante et concerne 
le menisque lateral. 


ORTHOPEDIE 
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Lesions ligamentaires 
de la cheville 


TIBIO-TARSIENNE : RAPPELS 
PHYSIOLOGIQUES ■■■ 


► Surfaces articulaires congruentes, talus 
emboTte entre les malleoles : 

■ malleole mediale : courte et large; 

■ malleole laterale : longue et mince. 

► Stabilite confortee par des ligaments : 

■ ligaments tibio-fibulaires inferieurs liant tibia et 
fibula : un anterieur et un posterieur; 

■ ligaments collateraux inseres sur les malleoles : 

• ligament collateral lateral (LCL) : en dehors, a 
3 faisceaux : anterieur, moyen et posterieur, 

• ligament collateral medial (LCM) : en dedans. 

► Mouvements : 

■ flexion dorsale et plantaire, 

■ adduction et abduction, 

■ inversion = flexion plantaire + adduction + supi- 
nation : 

• limitee par le LCL, 

• inversion forcee => entorse; 

■ eversion = flexion dorsale + abduction + prona- 
tion : 

• limitee par le contact talus-malleole lateral, 

• eversion forcee => fracture de la malleole late- 
rale, ± mediale. 

ENTORSE DE LA CHEVILLE 

► Presque toujours par inversion forcee lesant le 
LCL : description ci-dessous. 

► Urgence traumatique la plus frequente. 

► Entorse du LCM : decrite ici comme diagnostic 
differentiel. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Terrain : < 50 ans (au-dela : fracture). 

► Interrogatoire : 

■ antecedents traumatiques de la cheville; 

■ circonstances : 

• sport : volley-ball, basket-ball, football... 

• marche avec faux pas; 

■ mecanisme : inversion forcee; 

■ perceptions lors du traumatisme : 

• craquement, 

• gonflement pre- et sous-malleolaire lateral en 
ceuf de pigeon : quasi immediat mais transi- 
toire, 

• impotence fonctionnelle : souvent moderee, 
immediate ou secondaire. 


► Examen physique : 

■ anomalies en avant et/ou sous la malleole late- 
rale : 

• cedeme, ecchymose, 

• point douloureux; 

■ recherche de laxite en comparant au cote 
oppose : 

• tiroir anterieur : signe de rupture du faisceau 
anterieur du LCL, 

• baillement tibio-talien lateral : signe de rupture 
du faisceau moyen, 

• (rupture du faisceau posterieur : exception- 
nelle); 

■ recherche d'hemarthrose : gonflement anterieur 
de la cheville, temoignant d'une lesion associee 
(fracture osteochondrale du talus). 

► Imagerie : 

■ radios de cheville A de face avec 20° de rotation 
interne + profil : 

• essentiellement a la recherche d'une fracture : 
associee (10%) ou diagnostic differentiel, 

• indications suivant les regies d'Ottawa : A 

- age > 55 ans, 

- impossibilite de faire 4 pas en appui complet, 

- douleur a la palpation de : base du 5 e metatar- 
sien, os naviculaire, pointe ou 6 premiers cm 
du bord posterieur des malleoles. 

DIAGNOSTIC DE GRAVITE 

► Clinique : 

■ craquement audible ou sensation de dechirure; 

■ sensation de deboTtement; 

■ tumefaction pre- et sous-malleolaire laterale en 
oeuf de pigeon : quasi immediate mais transi- 
toire; 

■ hematome d'apparition rapide; 

■ laxite a I'examen comparatif. 

► ± Radios dynamiques comparatives des che- 
villes : 

■ de face en varus force : grave si baillement late- 
ral > 10°; 

■ de profil en recherche de tiroir anterieur : grave si 
tiroir > 8 mm; 

■ rarement faites en phase aigue. 

► Evaluation parfois difficile en aigu, alors 
refaite entre J3 et J5. 
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DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Autres entorses : 

■ entorse du LCM : 

• tres rare : 5 % des entorses de la cheville, pres- 
que toujours avec fracture malleolaire mediale, 

• circonstances : chute d'un lieu eleve ou trauma- 
tisme sportif violent, 

• mecanisme : eversion forcee, 

• ecchymose et douleur sous-malleolaires media- 
les, 

• fibula indolore si entorse isolee, 

• radio de cheville F + P : recherche de lesion 
osseuse systematique avant de rechercher une 
laxite et de diastasis tibio-astragalien interne, 
temoin d'une incarceration du ligament; 

■ entorse anterieure : tres rare; 

■ entorse de la syndesmose tibiofibulaire; 

■ entorse mediotarsienne : frequente. 

► Fractures : 

■ fractures de la malleole laterale, de la base du 5 e , 

du naviculaire, du cuboide; 

■ fracture du talus : 

• douleur identique a celle de I'entorse du LCL, 
absence d'impotence, 

• diagnostic radiographique (± scanner), mais cli- 
ches theoriquement non indiques d'apres les 
regies d'Ottawa. 

► Luxation des tendons fibulaires : douleur retro- 

malleolaire laterale majoree par la flexion dorsale 

contrariee du pied. 


TRAITEMENT 


QUELLE QUE SOIT LA GRAVITE 

► Lutte adaptee contre la douleur : 

■ antalgique et AINS; 

■ vessie de glace; 

■ decharge A, Cannes anglaises, reprise de I'appui 
progressif suivant la douleur. 

► Surelevation du membre atteint. 

► Reeducation fonctionnelle et proprioceptive : 

A 

■ aussi precoce que possible; 

■ durant 2 a 4 mois, jusqu'a indolence et stability. 

► Arret d'activite sportive : pendant 2 mois et 
reprise progressive avec contention amovible. 


SUIVANT LA GRAVITE 

► Entorse benigne : traitement fonctionnel : strap- 
ping ou attelle amovible pendant 10-21 j. 

► Entorse grave : 

■ traitement fonctionnel a privilegier : attelle amo- 
vible pendant 45 j; 

■ traitement orthopedique : 

• platre de marche ou attelle rigide : 45 j, 

• anticoagulation preventive, 

• reprise de I'appui rediscute a J15; 

■ traitement chirurgical, exceptionnel : 

• reserve aux jeunes sportifs et aux formes asso- 
ciees a des lesions osseuses, 

• suivi du traitement orthopedique. 

► Entorse de gravite indeterminee : jusqu'a re- 
evaluation vers J3-J5, bandage compressif. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Apres 3 a 5j : tolerance et efficacite de I'immo- 
bilisation. 

► Apres 6 semaines : 

■ recuperation des amplitudes; 

■ absence de laxite; 

■ absence de douleur : sinon rechercher une frac- 
ture associee, passee inapergue. 

► Surveillance d'un eventuel platre. fitem 283> 

COMPLICATIONS 

► Precoces : lesions osteochondrales du talus. 

► Retardees : 

■ complications d'un eventuel platre; fitem 2 bu 

■ algodystrophie. 

► A long terme : 

■ instability chronique : entorses repetees, par trai- 
tement insuffisant d'une 1 re entorse grave; 

■ arthrose de la cheville : en cas d'instabilite chro- 
nique negligee; 

■ conflit antero-lateral : comblement de la gouttiere 
premalleolaire par du tissu cicatriciel; 

■ dystrophie du dome talien. 


ORTHOPEDIE 
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ENTORSES ET LUXATIONS DE L'EPAULE 


LUXATIONS GLENO-HUMERALES 

LUXATION ANTERIEURE DE L'EPAULE 

► Forme la plus frequente : 95%. 

► Diagnostic : 

■ terrain : adulte (enfant : fracture humerale » 
luxation); 

■ mecanisme : chute sur la main ou le coude, avec 
bras en rotation externe, abduction et retropul- 
sion; 

■ clinique : 

• impotence fonctionnelle douloureuse de I'epaule, 

• deformation des I'inspection : 

- bras en abduction et rotation interne, 

- saillie de la tete humerale en avant, 

- signe de I'epaulette : perte du galbe de I'epaule 
(saillie de I'acromion en dehors, coup de hache 
sous-acromial correspondant a la glene vide), 

• palpation : vacuite de la glene, saillies de I'acro- 
mion et de la tete humerale, 

• recherche systematique de complications vas- 
culo-nerveuses : 

- palpation du pouls radial, 

- sensibilite du moignon de I'epaule, motricite 
du deltoide (nerf circonflexe), 

- recherche de deficit sensitivomoteur de la main 
(lesion du plexus brachial); 

■ radio de I'epaule avant et apres reduction : A 

• de face : glene vide, tete humerale en dedans, 

• de profil (incidence de Bloom et Obata), 

• recherche de fractures associees : trochiter, 
rebord de la glene, tete, voire col humeral. 

► Traitement : 

■ reduction en urgence : A 

• en I'absence de fracture du col humeral (radio), 

• douce et progressive, 

• tentee chez le patient eveille, calme, en relache- 
ment musculaire et sous antalgique, 

• nombreuses methodes, par exemple : trac- 
tion sur le coude, bras colle au corps, rotation 
externe jusqu'a 90°, 

• en cas d'echec : sous anesthesie generale; 

■ immobilisation avec une echarpe, coude au corps, 
en rotation interne, pendant 3 semaines apres 
20 ans, 3~6 semaines avant 20 ans; 

■ radios de controle apres mise en echarpe; 

■ reeducation de I'epaule. A 

► Suivi : 

■ evolution le plus souvent simple; 

■ complications : 

• lesions vasculo-nerveuses : A 

- compression de I'artere axillaire : ischemie du 
membre superieur, pouls radial aboli, 


- compression du nerf circonflexe : anesthesie 
du moignon de I'epaule, paralysie du deltoide, 

- plus rares compression ou etirement, de troncs 
du plexus brachial (median, cubital) : deficit 
sensitivomoteur de la main, 

• fractures : bord antero-inferieur de la glene, 
bord posterieur de la tete humerale, trochiter, 

• lesions de la coiffe des rotateurs : souvent dia- 
gnostiquees avec retard devant des douleurs 
persistantes, 

• irreductibilite ^reduction chirurgicale, 

• recidive immediate de la luxation apres reduc- 
tion, 

• luxation anterieure recidivante : 

- a intervalle variable, pour des traumatismes de 
plus en plus moderns (erosion progressive du 
bourrelet glenoidien...), 

- favorisee par : fractures du bord antero-interne 
de la glene ou du bord posterieur de la tete 
humerale (= encoche), jeunesse, hyperlaxite, 

- traitement chirurgical au 3 e episode, 

- risque majore d'arthrose, 

• capsulite retractile, algodystrophie. 

AUTRES FORMES BEAUCOUP PLUS RARES 

► Luxation posterieure (4%) : 

■ diagnostic : 

• circonstances particulieres : crise epileptique, 

• mecanismes : chute sur la main, avec bras en 
rotation interne et adduction ou choc direct, 

• deformation : 

- tete humerale en arriere de la glene, 

- rotation interne fixee, 

• perte complete de la rotation externe, 

• radios de I'epaule : A 

- de face : pouvant paraitre normale, 

- de profil, suivant I'incidence de Bloom-Obata : 
tete humerale en arriere de la glene, recherche 
d'encoche cephalique anterieure et de fracture 
du rebord posterieur de la glene; 

■ traitement : 

• reduction en urgence par traction a 90° d'ab- 
duction, 

• immobilisation en rotation neutre : 45 j, 

• reeducation ; 

■ suivi : 

• radio de controle apres reduction, 

• complications : 

- immediates : vasculo-nerveuses rares, fracture du 
bord posterieur de la glene, fracture du trochin 
avec incarceration du tendon du long biceps, 

- recidive(s). 

► Luxation inferieure {- 1 %) : 

■ mecanisme : traumatisme tres violent en abduc- 
tion ou en antepulsion; 

■ deformation : tete humerale sous la glene, bras 
en abduction ou en antepulsion; 

■ compression frequente des vaisseaux axillaires et 
des nerfs du plexus brachial; 

■ reduction urgente sous anesthesie generale. 


Lesions periarticulaires 
et/ou ligamentaires 
de I'epaule 
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LUXATION ACROMIO-CLAVICULAIRE 


Entorses 

Benigne 

Moyenne (subluxation) 

Grave 

(luxation) 

Mecanisme 

Chute sur le moignon de I'epaule ou choc direct antero-posterieur 

Ligaments 

Acromio- 

claviculaire 

Distendus 

Rompus 

Rompus 

Coraco- 

claviculaire 

Normal 

Distendus 

Anomalies de I'examen 
clinique 

Impotence moderee, douleur de la face superieure de I'epaule 

Absence de mobilite 
anormale de la davicule 

Mobilite de 
en touche de piano 

la clavicule 

en tiroir antero-posterieur 

Radios kik 

(2 epaules, F + P, 
abduction a 90°) 

N 

Subluxation : 

discret baillement articulaire 

Luxation : 

perte complete de contact 
des surfaces articulaires 

Traitement 

Echarpe coude au corps pendant 10-21 j 

et ree 

Chirurgie 1 

puis immobilisation 21 j 
ducation 

Complications 

Rares 

Douleur residuelle, fatigabilite 
Arthrose acromio-claviculaire 


1. Traitement chirurgical : discute suivant I'age, la pratique sportive et les douleurs residuelles. 


TENDINOPATHIES (TENDINITES) 


Inflammation tendineuse d'origine mecanique : 

► aigue ou chronique, calcifiante ou non; 

► pouvant aller jusqu'a la rupture totale; 

► affectant le plus souvent le supra-epineux. 

DIAGNOSTIC 

► Clinique : 

■ interrogatoire : 

• facteur declenchant : 

- traumatisme brutal : faux mouvement, sport, 

- microtraumatismes repetes mouvements 
repetitifs professionnels ou sportifs, 

• douleur : 

- lors des mouvements sollicitant le tendon atteint, 

- apparition : brutale ou progressive, 

- horaire mecanique, mais pouvant reveiller la 
nuit en cas d'appui, 

- evolution parfois chronique, 

- ± impotence fonctionnelle; 

■ examen physique : 

• nombreuses manoeuvres sollicitant chacune un 
tendon pour localiser le tendon atteint, par exem- 
ple manoeuvre de Jobe testant le supra-epineux : 

- membres superieurs etendus, pouces en bas, 
epaules a 90° d'abduction et 30° de flexion 
anterieure, 

- resistance a I'examinateur qui pousse I'avant- 
bras vers le bas, 

- reproduction de la douleur, en cas de tendinite 
du supra-epineux, 

• douleur reproduite a la sollicitation du tendon 
contre resistance, 


• limitation douloureuse des mouvements actifs 
sollicitant le tendon, 

• en cas de rupture : 

- impotence totale, parfois indolore, 

- absence de resistance a la sollicitation, 

- 30 % de cas asymptomatique apres 60 ans, 

- absence de limitation des mouvements passifs 
(mais douleur possible). 

Mmagerie : 

■ radios des epaules (de face en rotation neutre, 
interne et externe ± profil de coiffe) : 

• examen de 1 re intention, 

• recherche de calcification intratendineuse, d'as- 
cension de la tete humerale (rupture etendue de 
la coiffe des rotateurs) d'un acromion crochu; 

■ autres, suivant les cas : 

• arthroscanner : confirmation et bilan preopera- 
toire d'une tendinite rompue, 

• echographie de I'epaule : 

- indications : suspicion de rupture tendineuse, 

- lesion tendineuse, rupture, bursite associee, 
localisation de la calcification par rapport au 
tendon douloureux, 

• IRM, ou mieux, arthro-IRM de I'epaule : idem arth- 
roscanner + recherche de lesion associee muscu- 
laire (degenerescence graisseuse) ou ligamentaire. 

► Biologie : 

■ indications : doute diagnostique, infiltration locale 
de corticoides prevue ; 

■ VS, CRP : N. 


ORTHOPEDIE 
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TRAITEMENT 

► Tendinites non rompues non calcifiantes : 

■ mesures fonctionnelles : 

• repos sportif, arret des efforts declenchants A : 
indispensables, 

• ± arret de travail, 

• sans immobilisation par contention : risque d'en- 
raidissement articulaire, 

• kinesitherapie, physiotherapie : mobilisation arti- 
culaire, renforcement musculaire, evitement du 
secteur d'amplitude douloureux; 

■ medicaments : 

• antalgiques A systematiques ± AINS (< 1 5 j), 

• ± infiltration peritendineuse de corticoide : 

- si resistance aux AINS et a la kine, 

- en dehors des contre-indications, 

- repetee si besoin : 1 -2 fois separees d'au 
moins 1 semaine; 

■ chirurgie = acromioplastie arthroscopique : reservee 
aux conflits sous-acromiaux par acromion crochu. 

► Tendinites non calcifiantes rompues : 

■ prise en charge medicale semblable a celle des 
tendinites non rompues; 

■ indications chirurgicales dependantes de : severite 
et retentissement des lesions, contexte du patient, 
ses possibility de reeducation, degenerescence 
graisseuse des muscles de la coiffe. 

► Tendinites calcifiantes : 

■ antalgiques, AINS; 

■ ± infiltrations corticoides sous controle radio ou 
echographique; 

■ ± trituration de la calcification a I'aiguille sous 
radioscopie; 

■ kinesitherapie, physiotherapie (ultrasons); 

■ en cas d'echec, discuter successivement : 

• onde de choc extracorporel : fragmentation de 
la calcification, 

• ponction lavage aspiration : extraction partielle, 

• exerese arthroscopique de la calcification. 

SUIVI 

► Surveillance : 

■ efficacite des traitements : regression de la dou- 
leur et de I'impotence; 

■ tolerance des traitements : epigastralgies sous 
AINS, etc. 

► Evolution : 

■ guerison, chronicite ou rechutes; 

■ calcifications tendineuses : 90% de resorption 
spontanee; 

■ tendinites rompues : evolution fonctionnelle sou- 
vent favorable, meme sans cicatrisation, grace 
a une compensation par les tendons sains (role 
important de la reeducation). 


BURSITE 


Definition : inflammation de la bourse tendineuse. 

DIAGNOSTIC 

► Clinique : memes signes que les tendinites mais 
plus intenses et/ou plus durables. 

► Imagerie : 

■ radiographie : idem tendinite; 

■ echographie ou IRM : possible epanchement dans 
la bourse tendineuse. 

► Biologie : normale. 

TRAITEMENT 

► Cf. «Tendinite». 

► Infiltration corticoide radioguidee dans la 
bourse. 


RUPTURE DE LA COIFFE DES ROTATEURS 


Rupture, partielle ou complete, de la nappe tendi- 
neuse formee par la confluence des tendons des 
muscles subscapulaires, supraepineux, infraepineux 
et petit rond. 

DIAGNOSTIC 

► Clinique : essentielle : 

■ debut brutal douloureux ou progressif peu ou non 
douloureux; 

■ douleur de I'epaule : anterieure ou globale, 
inconstante; 

■ impotence fonctionnelle variable : 

• limitation des mouvements actifs en abduc- 
tion » rotation externe > antepulsion, 

• sans limitation des mouvements passifs, 

• sans trouble neurologique. 

► Imagerie : 

■ radio de I'epaule de face et de profil : A 

• possiblement normale, 

• diminution de I'espace entre acromion et tete 
humerale, par ascension de la tete humerale, 
(rupture etendue si espace < 7 mm), 

• recherche de lesions associees : calcification ten- 
dineuse, arthrose glenohumerale; 

■ echographie de I'epaule A : confirmation de la 
rupture, evaluation des lesions; 

■ IRM, arthro-IRM, ou arthroscanner : utile si indica- 
tion chirurgicale, pour evaluer I'etendue de la rup- 
ture tendineuse et la degenerescence graisseuse 
(facteurs d'echec de reinsertion chirurgicale). 

► Biologie : inutile, normale si pratiquee. 

► Diagnostic differentiel : autres deficits moteurs 
proximaux du membre superieur (nevralgie cer- 
vico-brachiale, AVC, lesion plexique). 
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TRAITEMENT 

► Medical : 

■ arguments en faveur : forme chronique, peu 
symptomatique, vue tardivement, non reparable, 
age > 65 ans; 

■ principe : 

• antalgique si besoin ± infiltration corticoide peri- 
tendineuse a but antalgique, 

• reeducation : kinesitherapie travaillant les ampli- 
tudes articulaires et favorisant une compensa- 
tion par les muscles restants; 

■ sequelles fonctionnelles frequentes. 

► Chirurgical : 

■ arguments en faveur : forme brutale, douloureuse 
ou avec limitation fonctionnelle, vue tot, repara- 
ble, chez un sujet «jeune», actif, a bon capital 
musculaire, capable de participer a une reeduca- 
tion pre- et postoperatoire soutenue; 

■ principes : 

• voie : «a ciel ouvert» ou par arthroscopie, 

• modalite : reinsertion tendineuse si possible, 
sinon transfert tendineux et/ou acromioplastie, 

• suivie d'une reeducation durant 3 a 6 mois. 

SUIVI 

► Poursuite de la reeducation aussi longtemps que 
necessaire. 

► Evaluation clinique de I'efficacite du traitement. 

► En I'absence d'amelioration de I'amplitude arti- 
culaire, rechercher une complication : arthrose 
acromio-humerale, capsulite retractile, recidive 
( 10 %). 

► En I'absence de reparation : aggravation de la 
rupture et retraction tendineuse, perte de force 
et risque de douleurs persistantes (surtout chez le 
jeune actif). 


CAPSULITE RETRACTILE 


DIAGNOSTIC 

► Clinique : essentielle : 

■ terrain habituel : femme de 40-60 ans; 

■ causes eventuelles (formes dites ll aires ) : 

• traumatismes, 

• diabete sucre, hyperthyroidie, 

• immobilisation prolongee de I'epaule, 

• cancer du sein ± radiotherapie, 

• IDM, hemiplegie, epilepsie, 

• medicaments : barbituriques, isoniazide, antire- 
troviraux, iode 131, 

• (en I'absence de cause trouvee : capsulite retrac- 
tile dite primitive); 

■ prodromes inconstants : 

• douleur de I'epaule, rebelle, sans raideur, 

• duree : quelques semaines ou mois; 


■ phase d'enraidissement : 

• duree : 1-3 mois (jusqu'a 2 ans), 

• douleur : 

- intense, a recrudescence nocturne, 

- majoree par la pression sur I'epaule, 

- pouvant irradier vers la face externe du mem- 
bre superieur jusqu'au poignet, 

- reproduite par la mobilisation passive et active, 

• enraidissement progressif : 

- epaule gelee 1 * : limitation de tous les mouve- 
ments de I'epaule, 

- predominant sur I'elevation anterieure et la 
rotation externe, 

- avec impression de butee a la mobilisation pas- 
sive. 

► Imagerie : 

■ radiographies des epaules : 

• le plus souvent normales au diagnostic, 

• parfois demineralisation apres 1~2 mois; 

■ ± arthroscanner ± arthrographie : 

• indication : doute diagnostique, 

• resultat : -l capacite articulaire « 10cm 3 ; 

► Biologie : normale. 

► Diagnostic differentiel d'un enraidissement 
de I'epaule : 

■ causes articulaires : omarthrose, hemarthrose, 
arthrite d'epaule, chondromatose synoviale; 

■ causes osseuses : necrose de la tete humerale, 
tumeurs et dystrophies osseuses; 

■ conflit sous-acromial : accrochage du tendon du 
supra-epineux sous I'acromion, causant une dou- 
leur mecanique chronique croissante, ± reproduite 
par la manoeuvre de Jobe (cf. p. 863), mis en evi- 
dence par echographie; 

■ luxation ou rupture du tendon du long biceps. 

TRAITEMENT 

► Traitement de la cause : dans les formes ll aires . 

► Medicaments : 

■ antalgiques adaptes a la douleur; 

■ calcitonine : inefficace dans les formes l ves , peut- 
etre utile dans les formes post-traumatiques; 

■ corticotherapie : inefficace. 

► Reeducation : A 

■ indispensable des que possible; 

■ en phase douloureuse : autoreeducation pendu- 
laire; 

■ kinesitherapie, physiotherapie. 

► ± Gestes locaux : 

■ distension arthrographique : action antalgique 
possible; 

■ capsulotomie arthroscopique : discutee tardive- 
ment dans les formes rebelles. 

SUIVI 

► Retour tres progressif a la normale (sur 1 an). 

► Parfois avec limitation persistante. 


1. « tpaule gelee » : terme reserve a la description d'une 

epaule enraidie par une capsulite retractile. 


ORTHOPEDIE 
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Malade sous platre 


Objectifs Surveillance, diagnostic de complication, urgences et leur prise en 
charge 


Conseils a donner au patient : 

► Surelevation du membre apres la pose du pla- 
tre. 

► Contractions isometriques sous platre (sans 
mettre en jeu la stability d'une fracture). 

► Consultation en urgence en cas de : 

■ fievre; 

■ douleur sous platre; 

■ troubles sensitifs voire moteurs; 

■ cedeme distal; 

■ platre casse, tache ou malodorant. 


SURVEILLANCE 


CALENDRIER 

Surveillance radioclinique pratiquee : 

► immediatement apres la pose du platre : en cas 
de reduction potentiellement instable; 

► puis a J2, J8, J15 : a adapter a Vindication du pla- 
tre; 

► davantage en cas de manifestation anormale ou 
de fracture instable; 

► moins en cas d'osteosynthese solide associee. 

CLINIQUE 

INTERROGATOIRE 

► Douleur : 

■ moment d'apparition, evolution; 

■ siege, irradiations; 

■ type : brulure, irritation, constriction, prurit; 

■ hypotheses a envisager : 

• thrombose veineuse, 

• infection, 

• syndrome des loges, 

• deplacement secondaire; 

■ conduite habituelle : 

• fendre le platre, 

• le retirer en I'absence de soulagement immediat 
pour permettre un examen clinique et un dia- 
gnostic fiables. 

► Autres plaintes : 

■ deficit moteur; 

■ troubles sensitifs : fourmillements, anesthesie. 


EXAMEN PHYSIQUE 

► General : 

■ temperature, FC, TA; 

■ examen cardiopulmonaire au moindre doute. 

► Platre : 

■ fissure, casse, mobile? 

■ propre, sale, malodorant? 

► Extremite distale du membre : 

■ aspect : normal, blanc, pale, violace, inflamma- 
toire, cedematie; 

■ temperature : froide, chaude; 

■ mobility des doigts/orteils; 

■ sensibility : doigt par doigt, orteil par orteil. 

RADIOLOGIE 

Radio du segment platre. 

BIOLOGIE 

Numeration plaquettaire : bihebdomadaire sous 
HBPM, pendant 4 semaines puis hebdomadaire. 


COMPLICATIONS : DIAGNOSTIC, URGENCES 
ET LEUR PRISE EN CHARGE 


COMPLICATIONS OSTEOARTICULAIRES 

► Deplacement secondaire : 

■ causes possibles : platre mal fait et/ou trap sol- 
licite et/ou perte de volume du segment platre 
(I aedeme ou hematome ou muscle); 

■ clinique : 

• douleur, gene, voire craquement au niveau de 
la lesion, 

• sensation de platre devenu trap grand, 

• possibility de glisser des doigts entre la peau et 
le platre; 

■ radiographies centrees sur la lesion : comparees 
aux precedentes. 

► Algodystrophie. titem 221 > 

► Osteoporose. titeivi se j 

► Raideur articulaire : a prevenir par la mobilisa- 
tion reguliere des articulations libres. 
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COMPLICATIONS CUTANEES 

► Mecanismes : lesions cutanees secondaires : 

■ au traumatisme causal d'une fracture; 

■ a une fracture : plaie, troubles trophiques... 

■ a un conflit entre la peau, une saillie osseuse et le 
platre : escarre. 

► Escarre sous platre : titem soj 

■ clinique : 

• douleur : profonde, fixe, localisee parfois insom- 
niante, 

• odeur fetide parfois; 

■ necessity d'ouvrir le platre : 

• localement ou plus largement, 

• pour affirmer et evaluer I'escarre; 

■ complications : 

• surinfection d'escarre, 

• osteite, arthrite... 

■ traitement urgent : 

• traitement specifique, titem so> 

• platre fenetre. 

COMPLICATIONS NERVEUSES 

► Compression affectant habituellement : 

■ nerf ulnaire dans la gouttiere epitrochleo- 
olecranienne; 

■ nerf fibulaire commun au col de la fibula. 

► Interrogatoire : 

■ douleurs, fourmillements; 

■ hypoesthesie ou anesthesie; 

■ sensation de faiblesse. 

► Examen physique : 

■ dysesthesie, hypoesthesie ou anesthesie systema- 
tise; 

■ deficit moteur; 

■ deformation. 

► Traitement urgent : 

■ ablation du platre; 

■ refection du platre de fagon optimise. 


COMPLICATIONS VASCULAIRES 

► Syndrome des loges : A 

■ cause : hematome ou oedeme dans une loge mus- 
culaire inextensible du fait de son aponevrose; 

■ clinique : 

• douleur constrictive, majoree par la contraction 
musculaire et, au debut, par la surelevation du 
membre, 

• hyperesthesie, puis anesthesie du membre en 
aval, 

• doigts : oedematies, moins mobiles, en crochet, 
engourdis, froids, cyanoses, 

• pouls distaux conserves ou non; 

■ traitement urgent : 

• ablation du platre, 

• aponevrotomie de decompression. 

► Maladie thromboembolique veineuse : A 

riTEM 135 A 

■ circonstances : 

• patient adulte ou adolescent pubere, 

• platre des membres inferieurs; 

■ siege homolateral ou contralateral; 

■ risque reduit mais non supprime par : 

• anticoagulation preventive, 

• contractions isometriques, 

• mobilisation des articulations restees libres, 

• contention elastique des membres inferieurs; 

■ complications : EP = 10%, deces; 

■ urgence. 

COMPLICATIONS MUSCULAIRES 

Amyotrophie : a prevenir par contractions iso- 
metriques. 


ORTHOPEDIE 
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Nouveau-ne a terme : 
evaluation et soins 


Objectifs Examen complet, necessity de prise en charge specialisee, 

promotion des premiers liens parents-enfant, bases de puericulture 


EXAMEN COMPLET 


EXAMEN A LA NAISSANCE 

► Generalites : 

■ objectif : mise en evidence de symptomes 
d'alarme necessitant une prise en charge urgente 
ou rapide; 

■ inscription sur le carnet de sante. 

► Donnees anterieures : 

■ antecedents familiaux : 

• maladie hereditaire connue ou suspectee, 

• malformations, deficit sensoriel... 

• notion de deces en periode neonatale (possible 
maladie metabolique); 

■ antecedents maternels : 

• age maternel, 

• groupe sanguin, RAI, 

• affections chroniques : 

- diabete, HTA, maladies hereditaires, 

- hepatite chronique, VIH... 

- addictions : ethylisme, tabagisme, opiaces... 

• antecedents gyneco-obstetricaux, 

• anomalie uterine, disproportion foeto-pelvienne, 


• nombre de grossesses, grossesse multiple, accou- 
chement premature, hypotrophie, mort fcetale 
in utero, type d'accouchement, 

• traitements maternels, 

• conditions de vie. 

■ grossesse : 

• gemellite, infection, pathologie placentaire, 

• allo-immunisation, anomalie echographique... 

■ accouchement : 

• age gestationnel = delai entre le 1 er jour des der- 
nieres regies normales et I'accouchement, 

• voie : basse ou cesarienne, 

• temperature, duree d'ouverture de la poche des 
eaux, 

• presentation, manoeuvres, duree du travail, 

• anomalies cardiotocometriques, 

• analgesie. 

► Examen physique : 

■ conditions : mains lavees, nouveau-ne nu, en salle 
d'accouchement ou salle de surveillance du post- 
partum immediat; 

■ score d'Apgar A (a 1 et 5 minutes, connaitre au 
moins les parametres) : 


Parametres 

0 

1 

2 

Battements cardiaques 

Absents 

< 100/min 

> 100/min 

Respiration 

Absente 

Lente, irreguliere 

Cris vigoureux 

Coloration 

Globalement pale ou bleue 

Corps rose, extremites bleues 

Rose 

Tonus 

Hypotonie 

Flexion des membres 

Normal 

Reactivite 

Nulle 

Faible : grimace 

Vive : cris, toux 

Interpretation du score total 

- 10 : normal 

- 8-9 : normal, mais a surveiller 

- 4-7 : souffrance 

- 0-3 : mort apparente, reanimation 



■ mensurations moyennes et normales : 

• poids : 3300g (N : 2 500~4200g), 

• taille : 50 cm (N : 45-52 cm), 

• perimetre cranien : 35cm (N : 32-37 cm); 

■ examen complet mais rapide : 

• auscultation cardiaque : souffle? 

• auscultation pulmonaire, vigueur du cri, 

• recherche de malformations : membres, face 
(fente palatine...), yeux... 

■ tonus, contact... 


► Soins systematiques associes : 

■ soins du cordon ombilical : 

• clampage, section, disinfection, pansement sec, 

• verification de la presence de 2 arteres et 1 veine 
ombilicales, 

• en cas d'artere unique (0,5%), rechercher des 
malformations associees (25%), viscerales ou 
squelettiques; 


PEDIATRIE 







872 


PARTI E 1 
MODULE 2 


ITEM 23 


DE LA CONCEPTION A LA NAISSANCE 


111 ■ controle de la permeabilite des orifices : 

• desobstruction naso-pharyngee par sonde si 
necessaire (absence d'atresie des choanes), 

• descente de la sonde dans I'estomac (absence 
d'atresie de I'oesophage), 

• mesure de la temperature rectale; 

Q ■ prevention de I'hypothermie : 

• T = 24°C en salle de naissance, 

• sechage et enveloppement dans un lange chaud 
et sterile, 

• depot contre la mere; 

■ disinfection oculaire systematique par nitrate 
d'argent, Betadine ou cycline; 

■ prevention de la maladie hemorragique du nou- 
veau-ne : vitamine K, 2 mg per os, renouvelee une 
fois dans la 1 re semaine; 

■ identification par un bracelet. 

DEPISTAGES SYSTEMATIQUES PRECOCES 

► Test de Guthrie (obligatoire) : A 

■ phenylcetonurie : t phenylalaninemie par deficit 
en phenylalanine hydroxylase (1/16000); 

■ hypothyroidie peripherique : T TSH (1/4 000); 

■ hyperplasie congenitale des surrenales : T 17-OH- 
progesterone par deficit en 21 -hydroxylase 
(1/10 000); 

■ mucoviscidose : T trypsine immunoreactive; 

■ ± drepanocytose : electrophorese de I'hemoglo- 
bine, si les 2 parents sont originaires d'une region 
a prevalence elevee. 

► Recherche de troubles sensoriels : 

■ deficit visuel : 

• fixation et suivi d'une source lumineuse ou de 
I'examinateur, 

• occlusion palpebrale a la lumiere eblouissante, 

• reflexe photomoteur; 

■ deficit auditif : bruit calibre declenchant le 
reflexe cochleo-palpebral. 

EXAMEN AU COURS 
DES 8 PREMIERS JOURS 

► Generalites : 

■ examen obligatoire avant le 8 e jour inclus; 

■ certificat : 

• envoye au medecin responsable de la PMI du 
conseil general du departement, 

• necessaire a I'obtention des allocations familia- 
les; 

■ souvent fait a la sortie de maternite (J3-J5); 

■ inscription sur le carnet de sante; 

■ objectifs : 

• recherche de manifestations anormales non 
constatees a I'examen a la naissance et suivi des 
anomalies constatees, 

• depistages systematiques cliniques et sanguins 
(cf. ci- dessus), 

• preparation a la sortie de la maternite : 

- promotion des liens affectifs mere-enfant 
(cf. p. 874), 

- elements de puericulture (cf. p. 874). 


► Courbe de poids : 

■ perte physiologique les 3 premiers jours (< 10% 
du poids); 

■ debut de prise de poids ensuite; 

■ eventuelles difficulty de prises alimentaires. 

► Peau : 

■ ictere cutaneomuqueux : 

• present chez 20 % des nouveau-nes normaux, 

• dit « simple* ou « physiologique » si : 

- a bilirubine libre, modere, 

- absent a J1 et regressant avant J10; 

■ cyanose intermittente des extremites : acrocya- 
nose physiologique; 

■ livedo : frequent au deshabillage ou lors des cris; 

■ grains de milium : amas sebaces nasaux ou 
faciaux, regressant en quelques semaines; 

■ tache mongolique : bleutee, souvent lombo- 
sacree, regressant en quelques annees; 

■ angiomes plans : siege au front, paupieres, nez, 
nuque, disparition spontanee dans la 1 re annee; 

■ lanugo : fin duvet predominant aux epaules et au 
dos. 

► Examen neurologique : 

■ contact, attention; 

■ activite motrice : spontanee, riche, bilaterale; 

■ hypertonie symetrique physiologique des quatre 
membres; 

■ maintien de la tete dans I'axe pendant quelques 
secondes a la manoeuvre du tire-assis; 

■ reflexes archaiques (disparition avant 4 mois) : 

• reflexe de Moro : extension cervicale rapide 
-> extension et abduction des bras, 

• reflexe d'agrippement = grasping : stimulation 
palmaire — > flexion des doigts, 

• reflexe de marche automatique : frottement 
des pieds sur la table d'examen — > ebauche de 
marche, 

• reflexe de succion, 

• reflexe des points cardinaux : stimulation peri- 
buccale — > mouvement de la bouche et rotation 
de la tete vers la stimulation, 

• reflexe d'allongement croise : stimulation de la 
plante d'un pied -> flexion puis extension et 
adduction du membre contralateral. 

► Tete et cou : 

■ sutures, fontanelles : ni tendues, ni deprimees; 

■ lesions traumatiques obstetricales banales : 

• bosse sero-sanguine : tumefaction sous-cutanee 
ecchymotique mal limitee, regressant en quel- 
ques jours, 

• cephalhematome : hematome sous-perioste, res- 
pectant done les sutures, regressant en quelques 
jours ou semaines, 

• hemorragies sous-conjonctivales; 

■ oedeme palpebral : banal; 

■ mouvements oculaires : 

• strabisme : sans signification a cet age, 

• parfois avec nystagmus non pathologique; 

■ conduits auditifs externes : permeabilite; 

■ voute palatine : fente? 
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NOUVEAU-NE A TERME : EVALUATION ET SOINS 


► Thorax : 

■ respiration : 

• nasale exclusive, 

• frequence respiratoire : 35~50/min; 

■ cceur : 

• FC : 90~160/min, extrasystoles banales, 

■ temps de recoloration capillaire < 3 s, 

• ± TA systolique ~ 50-60 mmHg (peu de valeur 
en prise systematique), 

• souffle systolique titem 331.3 : non rare les 2 pre- 
miers jours, mais devant disparaitre au-dela, 

• arteres femorales battant symetriquement, de 
meme amplitude que les pouls humeraux (pas 
de coarctation de I'aorte). 

► Abdomen et pelvis : 

■ anus : 

• delai d'evacuation du meconium (retard si > 48 h), 

• permeabilite, tonus; 

■ organes genitaux externes : 

• garqon : 

- deux testicules palpables dans les bourses ou a 
I'anneau inguinal et abaissables, 

- phymosis physiologique : ne pas decalotter 
systematiquement, 

- meat urinaire : distal et median, a I'extremite 
du gland, 

• fille : 

- hypertrophie physiologique 1 des petites levres 
et du clitoris, 

- secretions genitales 1 blanchatres voire hemor- 
ragiques, 

- absence de testicule palpable dans les gran- 
des levres, 

■ reins souvent palpables; 

■ debord hepatique physiologique : < 2 cm; 

■ diastasis des grands droits, hernie ombilicale : fre- 
quents et regressifs. 

► Appareil locomoteur : 

■ nombre et aspect des doigts et orteils : doigt sur- 
numeraire, syndactylie? 

■ clavicules : recherche de fracture (touche de 
piano); 

■ forme du rachis, eventuelle fossette sacrococcy- 
gienne; 

■ anomalies des pieds : 

• malpositions frequentes : pied talus ou varus, 
metatarsus varus... 

• malformations plus rares : pied-bot varus equin... 

■ luxation congenitale de hanches : titem 33 j 

• facteurs de risque : antecedents familiaux, siege, 
mere petite, 

• depistage par la manoeuvre d'Ortolani : ressaut 
a I'abduction/adduction de hanche. 


SITUATIONS NECESSITANT 

UNE PRISE EN CHARGE SPECIALISEE 


► Ictere neonatal, titem 320 

► Infections neonatales. titem 20 ^ 

MALFORMATIONS CONGENITALES 
MALADIES MATERNELLES 
A RISQUE FCETAL 

► Diabete, LES... 

► Addictions : alcoolisme, tabagisme, toxicomanies... 

DETRESSE RESPIRATOIRE 

► T FR > 60/min, cyanose, Sp0 2 <92%. 

► Evaluation par le score de Silverman : 

■ suivant 5 criteres cliniques : balancement thoraco- 
abdominal, tirage, entonnoir xyphoidien, batte- 
ment des ailes du nez et geignement expiratoire; 

■ chacun cote entre 0 et 2 selon son intensity : 
absent, modere, intense. 

► Causes possibles : 

■ maladie des membranes hyalines (premature sur- 
tout) ; 

■ retard de resorption du liquide pulmonaire; 

■ inhalation de liquide amniotique; 

■ infection neonatale; 

■ epanchement pleural; 

■ malformations : hernie diaphragmatique, cardio- 
pathie congenitale... 

■ affections neuromusculaires. 

POIDS 

► Retard de croissance intra-uterin. titem 212 

► Macrosomie : 

■ definition : poids de naissance > 97 c percentile; 

■ seuil - 4200g : dependant du terme et du sexe; 

■ facteurs de risque : obesite ou diabete maternel ; 

■ risque immediat : 

• hypoglycemie a depister systematiquement, 

• mecanisme : hyperinsulinisme foetal et persistant 
chez le nouveau-ne. 

► Mauvaise prise de poids : 

■ perte de poids > 10% a J3; 

■ prise de poids < 1 5 g/j ensuite. 

TROUBLES DIGESTIFS OU MICTIONNELS 

Retard d'emission des urines ou du meconium : 

► 1 re miction au-dela de H24 ; 

► 1 er meconium au-dela de H48; 

► reflux gastro-oesophagien : frequent; 

► rectorragies : fissure anale, infection, colite hemor- 
ragique du nouveau-ne, intolerance aux proteines 
du lait de vache; 

► hematemese : aesophagite, ulcere. 


1. Crise genitale du nouveau-ne correspondant a I'impregna- 
tion par les hormones maternelles, volontiers associee dans les 
2 sexes a une hypertrophie mammaire. 
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PROMOTION DES LIENS AFFECTIFS 
PARENTS-ENFANT 


► Favoriser les contacts precoces : 

■ poser le nouveau-ne sur le ventre ou dans les bras 
de sa mere (en I'absence d'urgence de reanima- 
tion); 

■ privilegier une mise au sein precoce; 

■ accompagner I'apprentissage des soins en ne se 
substituant pas aux parents; 

■ favoriser les visites des parents dans les services 
de neonatologie et reanimation neonatale; 

■ eviter les separations mere-enfant au maximum, 
les expliquer aux parents. 

► Optimiser chacun : 

■ montrer les competences de I'enfant; 

■ ameliorer les competences des parents et leur 
confiance en eux; 

■ faire exprimer interrogations et angoisses. 


EXPLICATION AUX PARENTS DES BASES 
DE LA PUERICULTURE 


ALIMENTATION 

► Allaitement : 

■ favoriser I'allaitement maternel; titem 

■ si besoin, expliquer I'allaitement artificiel. titem 

► Supplementation : fluor, vitamine D ± vitamine K. 

riTEM 34 J 

HYGIENE 

► Soins du cordon : 

■ quotidiens; 

■ a la chlorhexidine, sur compresse sterile; 

■ sans occlusion excessive (risque de maceration); 

■ poursuivis 2~3 jours apres la chute du cordon. 

► Bain : 

■ quotidien comprenant un shampoing; 

■ eau a 37°C; 

■ savon doux ou surgras ou pain sans savon; 

■ bien rincer et secher, notamment les plis; 

► Soins du visage : 

■ nez, yeux... : au coton imbibe d'eau minerale ou 
de serum physiologique; 

■ oreilles : nettoyer le pavilion et non le conduit 
auditif. 

► Soins de siege : 

■ a chaque change; 

■ a I'eau et au savon, en rinpant et sechant bien 
la peau; 

■ vulve : d'avant en arriere; 

■ ne pas tenter de decaloter les garqons en bas 
age; 

■ en cas d'erytheme fessier, pommade protectrice en 
couche fine (Mitosyl, Bepanthen, Aloplastine...). 


SECURITY 

► Ne jamais laisser un nourrisson : 

■ seul a la maison; 

■ seul dans le bain ; 

■ seul sur la table a langer. 

► Se metier des brulures : 

■ par I'eau du bain ; 

■ par le lait; 

■ par le contenu d'une casserole, susceptible d'etre 
renversee par un enfant capable de marcher. 

► Prevention de la mort subite inexpliquee du 
nourrisson : cf. ci-dessous. 

SOMMEIL 

► Environnement : 

■ calme, non enfume; 

■ temperature : 18°C environ (< 19°C); 

■ lit a matelas ferme, distant des radiateurs et des 
fenetres; 

■ sans couvertures excessives; 

■ horaires reguliers ou changes progressivement. 

► Prevention de la mort subite inexpliquee du 
nourrisson : 

■ position : sur le dos ou eventuellement sur le cote 
(pas sur le ventre); 

■ eviter le tabagisme passif et les oreillers; 

■ preferer les gigoteuses ou sur-pyjamas, aux couet- 
tes ou aux draps; 

■ liberer les voies aeriennes lors des rhinopharyngites; 

■ traiter le reflux gastro-cesophagien. titem 28 oa 

SURVEILLANCE MEDICALE 

► Visites medicales systematiques : 

■ mensuelles recommandees jusqu'au 6 e mois; 

■ obligatoire au 9 e mois. 

► Objectifs : 

■ surveillance de I'alimentation et de la prise de 
poids; 

■ vaccinations; 

■ evaluation du developpement psychomoteur 
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Developpement psychomoteur 
Troubles de I'apprentissage 
Relation mere-enfant 


Objectifs Diagnostic d'une anomalie du developpement, detection precoce 
des dysfonctionnements relationnels et des troubles 
de I'apprentissage, traitement et suivi des situations courantes 


DEVELOPPEMENT PSYCHOMOTEUR 
DU NOURRISSON ET DE L'ENFANT I 
ET TROUBLES DE L'APPRENTISSAGE 


SOMMEIL 

DEVELOPPEMENT NORMAL 

► Jusqu'a 6 mois : 

■ baisse de la duree : de 20 h/j le 1 er mois a 16 h/j; 

■ rythme des eveils lie aux tetees ou a un inconfort 
le 1 er mois; 

■ periodicite jour-nuit a partir de la fin du 1 er mois : 
periodes de sommeil nocturne plus longues, pou- 
vant atteindre 6 h ; 

■ augmentation progressive de la duree de sommeil 
nocturne (9 h a 3 mois, 12 h vers 6 mois); 

■ 3-4 siestes diurnes. 

► Entre 6 mois et 4 ans : 

■ baisse de la duree : de 15 a 13 h/j; 

■ reduction des siestes : 2 vers 12 mois (le matin et 
I'apres-midi), 1 vers 18 mois (I'apres-midi); 

■ difficulty au coucher : angoisse de separation, 
crainte de cauchemars, test de I'entourage; 

■ besoin de rituels et d'objet transitionnel (doudou); 

■ multiples eveils, notamment en 2 e partie de nuit, 
dans 50% des cas, ne necessitant une intervention 
pour se rendormir que dans une minorite de cas. 

► Entre 5 et 9 ans : 

■ baisse de la duree : 1 1 h/j (par fin des siestes vers 
5 ans); 

■ decalage progressif du coucher : 5-6 ans -> 20 h, 
8 ans — > 21 h, adolescence -» 22 h; 

■ endormissement rapide et facile habituellement; 

■ augmentation du sommeil lent profond en debut 
de nuit, propice a : terreurs nocturnes, somnam- 
bulisme, enuresie. 

► Entre 10 et 17 ans : 

■ 9 h/j ; 

■ allegement du sommeil lent profond de debut de 
nuit, favorisant la fin des troubles cites ci-dessus; 

■ difficulty d'endormissement et «vie sociale» ten- 
dant a retarder I'endormissement; 

■ deficit chronique de sommeil, volontiers rattrape 
le matin en week-end. 


TROUBLES DU SOMMEIL titem 

► Insomnies : 

■ definition : difficulty a initier ou maintenir le som- 
meil nocturne, banale, pathologique seulement 
en cas de persistance; 

■ insomnie commune : secondaire a un evenement 
passager (maladie benigne, emotion); 

■ insomnie agitee, causee par : 

• maladies somatiques intercurrentes, 

• environnement defavorable : erreur dietetique, 
bruit, exces de stimulation, horaires irreguliers... 

• difficulty familiales : anxiete ou conflit parental, 
depression maternelle... 

■ insomnie calme : 

• nourrisson longtemps eveille, immobile, 

• causes : celles des insomnies agitees et autisme, 
psychoses infantiles; 

■ traitement : 

• conseils educatifs, dedramatisation, 

• consultation pedopsychiatrique en cas de persis- 
tance, 

• eviter les medicaments. 

► Bruxisme : 

■ definition : contractions involontaires des muscles 
masticateurs se manifestant par un grincement 
des dents, favorisees par I'anxiete et des troubles 
de I'articule dentaire; 

■ complication : usure dentaire; 

■ traitement : orthodontie ou relaxation. 

► Somnambulisme : 

■ prevalence = 9%, davantage si cas familiaux; 

■ diagnostic : 

• terrain : 8 > 2, entre 8 et 12 ans, 

• manifestations d'un eveil dissocie : 

- marche avec risque traumatique (activite 
motrice automatique), 

- ni contact, ni souvenir (sommeil du systeme 
relationnel), 

• EEG : sommeil lent profond, stade III ou IV, 

■ traitement : 

• condamner fenetres et escaliers, 

• ± evaluation pedopsychiatrique du contexte psy- 
choaffectif, 

• ± benzodiazepine rarement; 

■ disparition spontanee (80%) a la puberte. 
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MATURATION ET VULNERABILITY 


► Terreurs nocturnes : 

■ diagnostic : 

• terrain : 8 > 2, entre 2 et 5 ans, 

• typiquement en debut de nuit, sans reveil : 

- terreur : cris, agitation, polypnee, tachycardie, 
mydriase, sueurs, 

- si non reveille par I'entourage : duree de 
1—15 minutes, sans contact, ni souvenir, 

- si reveille : risque d'exacerbation et d'agressi- 
vite, aucune explication; 

■ traitement : 

• reassurance des parents : non pathologique, 

• ne pas reveiller I'enfant. 

► Cauchemars : 

■ reves angoissants survenant pendant le sommeil 
paradoxal ; 

■ physiologiques a tout age, mais impressionnants 
pour le petit enfant; 

■ reassurance parentale. 

ALIMENTATION 

DEVELOPPEMENT NORMAL 

Cf. tableau p. 880. 

ANOMALIES 

► Anorexie du nourrisson : 

■ signes de gravite : 

• perte de poids, 

• signes depresses : tristesse, indifference, passi- 
vite, desinteret pour le monde exterieur... 

■ causes : 

• dans les rares cas severes, volontiers precoces 
(avant le 6 e mois) : privation affective, autisme, 
psychose precoce, 

• dans les cas benins, souvent tardifs (apres le 
6 e mois) : troubles relationnels mere-enfant, 
modification environnementale... 

■ traitement : 

• formes severes : prise en charge specialises 
pediatrique et pedopsychiatrique, 

• formes benignes : reassurance des parents, 
conseils educatifs, et, si insuffisant, psychothe- 
rapie mere-bebe. 

► Vomissements psychogenes : 

■ debut apres le 6 e mois; 

■ causes : cf. anorexie, apres avoir elimine une 
cause organique (intolerance au gluten...). 

► Merycisme : 

■ terrain : age = 6— 1 2 mois, 8 > 2 ; 

■ definition : remontee active du contenu de I'esto- 
mac dans la bouche, puis machonnement des ali- 
ments regurgites; 

■ cause : trouble relationnel avec la mere. 

► Pica : 

■ ingestion de substances non comestibles au-dela 
de I'age de 1 an; 

■ causes : carences affectives profondes, psycho- 
ses... 

■ complications : bezoards, malabsorption du fer 
(terre), saturnisme (peinture)... 


► Anorexie mentale, boulimie. r item 42^ 

CONTROLE SPHINCTERIEN 

DEVELOPPEMENT NORMAL 

► Multiples composantes : 

■ maturation du systeme nerveux; 

■ maturation affective et relations parents-enfant. 

► Age moyen d'acquisition de la proprete : 

■ 18 mois pour les selles la nuit; 

■ 2 ans pour les selles et les urines le jour; 

■ 3-4 ans pour les urines la nuit. 

ANOMALIES 

► Enuresie : 

■ definition : miction active et complete, mais invo- 
lontaire et inconsciente, repetee apres 5 ans; 

■ frequence : 1 0 % des enfants, 8 > 2 ; 

■ causes : 

• troubles psychologiques : conflit familial, nais- 
sance d'un frere ou d'une soeur, 

• predisposition familiale, 

• immaturity vesicale... 

■ diagnostic differentiel : pollakiurie, polyurie avec 
polydipsie, miction automatique des «vessies neu- 
rologiques», epilepsie generalisee tonicoclonique 
du sommeil, incontinences de cause organique; 

■ traitement : 

• mesures simples : 

- restriction hydrique le soir, suppression des 
couches, 

- dedramatisation, preservation de I'estime de soi, 

- information et responsabilisation de I'enfant, 

• traitement de la cause, si possible, 

• en cas de persistance : 

- therapie comportementale : dispositif d'alarme 
sonore reagissant a I'humidite, 

- psychotherapie de soutien ou d'inspiration 
analytique, 

- medicaments : desmopressine, anticholinergi- 
que, antidepresseur; 

■ evolution : toujours favorable. 

► Encopresie : 

■ definition : emission fecale dans des endroits inap- 
propries (dans la culotte, sur le sol), repetee apres 
3 ans, avec ou sans constipation; 

■ frequence : 3 % des enfants, 8 > S ; 

■ causes : trouble obsessionnel, depression, psy- 
chose infantile, retard mental... 

■ diagnostic differentiel : incontinence sphincte- 
rienne d'origine neurologique; 

■ traitement : 

• laxatifs si constipation, 

• psychotherapie; 

■ evolution : dependante du contexte psychopatho- 
logique. 

LANGAGE 

DEVELOPPEMENT NORMAL 

Cf. tableau p. 880. 
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ANOMALIES 

► Generalites : 

■ evaluation par comparaison au developpement 
normal, en tenant compte des differences interin- 
dividuelles; 

■ toujours rechercher : 

• trouble sensoriel : auditif, visuel, A 

• atteinte neurologique (aphasie, dysphonie), 

• atteinte des organes phonatoires, 

• retard mental global, psychose, 

• manque de stimulation educative. 

► Troubles articulatoires : 

■ incapacity a prononcer un phoneme : zozote- 
ment, chuintement... 

■ traitement : 

• reeducation orthophonique vers I'age de 5 ans, 

• ± psychotherapie si facteurs relationnels. 

► Retard de parole : 

■ persistance du «langage bebe» au-dela de 4~5 ans, 
sans anomalie syntaxique : simplifications phonologi- 
ques normales au cours de I'acquisition du langage; 

■ traitement : 

• conseil aux parents : corriger les troubles et non 
les entretenir, 

• ± reeducation orthophonique : en cas d'echec. 

► Retard de langage : 

■ trouble de la composition syntaxique et linguisti- 
que du langage, sans : retard mental global, trou- 
ble auditif, trouble grave de la personnalite; 

■ causes : predisposition familiale, prematurity, carence 
socioculturelle, facteurs psychoaffectifs; 

■ traitement : orthophonie, psychotherapie. 

► Dysphasie : 

■ trouble grave de I'acquisition du langage verbal : 

• apres I'age de 3 ans, 

• difficultes d'expression et de la comprehension 
verbales, mais avec communication non verbale 
conservee, 

• avec langage absent ou tres sommaire a 6 ans, 

• sans cause organique, ni deficit intellectuel, ni 
psychose; 

■ traitement : 

• orthophonie, scolarisation specialisee, 

• ± psychotherapie et prise en charge en hopital 
de jour; 

■ mauvais pronostic. 

► Begaiement : 

■ trouble du debit verbal : 

• blocage d'un son, 

• repetition involontaire d'une syllabe; 

■ debut entre 3 et 5 ans habituellement, <5 > 2 ; 

■ traitement : orthophonie entre 5 et 7 ans, asso- 
ciee a un travail psychologique. 

► Dyslexie : 

■ difficulty a lier un signe ecrit (grapheme) au son 
correspondent (phoneme), sans deficit intellectuel 
ni sensoriel; 

■ association frequente de dysorthographie; 

■ traitement : orthophonie ± scolarisation adaptee. 


PSYCHOMOTRICITE 

DEVELOPPEMENT NORMAL 

► C7. tableau p. 880. 

► Generalites : 

■ developpement psychomoteur : temoin de la 
maturation cerebrale (intelligence...) et des inte- 
ractions avec I'environnement; 

■ evaluation : 

• age de developpement : 

- calcule par I'echelle de Brunet-Lezine, 

- fondee sur les acquisitions motrices, verbales 
et sociales, ainsi que le comportement avec les 
objets, 

• quotient de developpement : 

- rapport entre I'age de developpement et I'age 
reel, 

- QD = 1 00 x age d , v / age rfel 

ANOMALIES PSYCHOMOTRICES 

► Hyperactivite psychomotrice : 

■ frequence : 5%, <5 « 2, debut avant I'age de 
7 ans; 

■ clinique : 

• hyperactivity, impulsivite, trouble de I'attention, 

• troubles souvent associes : du sommeil, des 
conduites, de I'humeur, anxieux, oppositionnel, 
irritability, lability emotionnelle... 

■ bilan complementaire : 

• psychomoteur, orthophonique, 

• psychologique (efficience intellectuelle, person- 
nalite), 

• examen des cahiers et des bulletins scolaires; 

■ evolution : guerison possible mais persistance de 
toute ou partie des manifestations dans la plupart 
des cas; 

■ complications : 

• echec scolaire, rejet par I'entourage, 

• traumatismes, toxicomanie, comportements 
antisociaux; 

■ traitement : 

• annonce du diagnostic, deculpabilisation, 

• aide pedagogique, soutien familial, 

• psychotherapie comportementale, 

• relaxation, 

• ± medicament : methylphenidate = Ritaline, age 
> 6 ans, prescription par un specialiste hospitalier. 

► Troubles d'acquisition de la coordination : 

■ definition : 

• difficultes a realiser les activites necessitant une 
bonne coordination motrice : saut a cloche-pied, 
jeux de ballons, reproduction d'une construction 
simple de cubes, de gestes complexes (pied-de- 
nez...), graphisme tres maladroit, 

• confirmees par des tests specifiques, 

• non expliquees par un retard mental ou une 
maladie generale; 

■ troubles souvent associes : articulation, ecriture... 

■ traitement : reeducation psychomotrice, percepti- 
vomotrice ou globale. 
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► Dyspraxies : 

■ definition : 

• difficulty ou impossibility a accomplir des 
sequences de gestes (« grande maladresse»), 

• par trouble de I'organisation du schema corporel 
et des representations spatio-temporelles, 

• sans atteinte organique objectivable; 

■ complications : echec scolaire, difficultes relation- 
nelles; 

■ traitement : reeducation psychomotrice, soutien 
pedagogique et psychologique. 

► Tics : r ITEM 322 J 

■ definition : mouvements involontaires 

• precedes par une sensation de tension inte- 
rieure, soulagee par le mouvement, 

• transitoirement controlables par la volonte, 
recurrents, 

• stereotypes, non rythmiques, 

• idiopathiques; 

■ duree devolution : 

• soit transitoires (< 12 mois) : frequents chez I'en- 
fant (25%), apparaissent souvent vers 6~7 ans, 

• soit chroniques (> 12 mois), 

■ exemple : maladie de Gilles de la Tourette (forme 
la plus grave) : 

• tics moteurs multiples (parfois tics vocaux), 

• pouvant persister durant la vie entiere; 

■ traitement : 

• reeducation psychomotrice, relaxation, psycho- 
therapie, 

• neuroleptique si forme tres severe. 

► Retard psychomoteur : 

■ clinique : 

• diagnostic positif : par comparaison au develop- 
pement normal, en tenant compte des differen- 
ces interindividuelles, 

• orientation etiologique : 

- atteinte homogene ou inhomogene des diffe- 
rentes fonctions : motricite globale, motricite 
fine, langage, contact social, 

- retard recent : evocateur de pathologie neuro- 
logique evolutive, 

- retard ancien : evocateur de pathologie cere- 
brale fixee, 

- eventuelle regression des acquisitions, 

- manifestations associees : deficits sensoriels 
(surdite, amblyopie), troubles neurologiques, 
anomalie cutanee, dysmorphie, troubles du 
comportement, hepatomegalie, splenomega- 
lie... 


■ examens complementaires, suivant I'orientation : 

• consultation specialisee de neuropediatrie, 
consultation de genetique si necessaire, 

• consultation de pedopsychiatrie en cas de trou- 
bles du comportement ou de suspicion de psy- 
chose infantile, 

• bilans sensoriels et paramedicaux : orthophoni- 
que, psychomoteur... 

• NFS, ionogramme sanguin, glycemie, uree, crea- 
tinine, bilan hepatique, CPK, TSH, 

• dosages biochimiques specifiques, 

• etude genetique, 

• etude du LCR, 

• scanner ou IRM cerebrale, EEG, 

• EMG, biopsie musculaire... 

• examen ophtalmologique, bilan auditif adapte; 

■ causes (trouvees dans la moitie des cas) : 

• retards homogenes, par encephalopathie fixee : 
-anomalies chromosomiques : trisomie 21, 

X fragile, Klinefelter, Turner, 

- embryofoetopathies infectieuses (CMV, 
rubeole, toxoplasmose), toxiques (drogues, 
alcool, medicaments), 

- lesions perinatales : souffrances foetales ou 
neonatales (anoxie cerebrale...), traumatismes, 

• retards homogenes, par encephalopathie pro- 
gressive : 

- epilepsies graves : West, Lennox-Gastaud... 

- maladies metaboliques (hypothyroid ie, phenyl- 
cetonurie, maladies rares...), degeneratives, 
toxiques (saturnisme), tumorales (cerebrales), 

• retards inhomogenes, predominant sur : 

- langage : deficit auditif, environnement defa- 
vorable, dyslexie, begaiement, psychose... 

- motricite : infirmity motrice cerebrale, myopa- 
thies, neuropathies; 

■ prise en charge : 

• psychologique, 

• reeducative : kinesitherapie, psychomotricite, 
orthophonie, 

• liberale ou en structure specialisee (CAMSP, 
SESSAD, pedopsychiatrie), 

• sociale (AAEH, ALD), 

• traitement d'une cause curable : hypothyroidie, 

kik 

• correction d'un deficit auditif ou visuel, A 

• integration en structure educative classique dans 
la mesure du possible ou mise en place d'une 
education speciale, 

• traitement des complications somatiques en cas 
de handicap moteur, 

• reorientation des reeducations en fonction de 
devolution de I'enfant. 
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INTELLIGENCE : RETARD MENTAL 

► Indissociable du retard psychomoteur dans les 
1 res annees de la vie (cf. p. 878). 

► Diagnostic positif : 

■ Ql < 70 aux tests psychometriques, objectivant un 
fonctionnement intellectuel significativement infe- 
rieur a la moyenne : 

■ tests adaptes a I'age : Bailey avant 2 ans, Stanford- 
Binet apres 2 ans, Wechsler apres 3 ans, 

• Ql = 100 x age mental/age reel; 

■ deficit des capacites d'adaptation (autonomie, 
communication...); 

■ debut avant I'age de 18 ans. 

► Epidemiologie : 1 % des enfants de 6~ 1 7 ans, 
6 > 5. 

► Niveaux de gravite : 

■ retard mental leger (80 %) : Ql = 50-70 : 

• lenteur d'apprentissage scolaire des la mater- 
nelle, 

• necessity d'education specialisee, 

• insertion socioprofessionnelle parfois possible en 
milieu adapte; 

■ retard mental modere (13%) : Ql = 35-50 : 

• retard des acquisitions des la 1 re annee, 

• education en institution specialisee; 

■ retard mental severe (5%) : Ql = 20-35 : 

• acquisitions tres limitees (langage...), 

• difficulty relationnelles; 

■ retard mental profond (2 %) : Ql < 20 : 

• troubles moteurs graves, dependance, 

• absence de langage. 

► Bilan etiologique et causes : cf. « Retard psy- 
chomoteur)) p. 878. 

► Prise en charge : 

■ adaptee a la gravite; 

■ maintien de I'insertion familiale et sociale si pos- 
sible; 

■ soutien psychologique au patient et a la famille; 

■ education specialisee (centres d'action medico- 
sociale precoce, services de soins et d'education 
specialisee a domicile, externats medicopedagogi- 
ques...); 

■ reeducation : orthophonique, psychomotrice... 


INSTALLATION PRECOCE 
DE LA RELATION MERE-ENFANT 


RELATIONS NORMALES 

► Attachement : 

■ instinctif, renforce par la relation; 

■ favorise par la disponibilite affective de la mere. 

► Communication : 

■ du nourrisson : regard, sourire, pleurs, cris, 
gazouillis, succion, agrippement... 

■ de la mere : regard, voix, contact de la peau, 
faqon de porter le nourrisson, caresses, soins. 

► Adaptation de I'un a I'autre : 

■ souplesse des reponses de la mere; 

■ coherence, stability et continuity de la relation. 

DYSFONCTIONNEMENTS RELATIONNEL 

► Causes : 

■ chez la mere : 

• indisponibilite affective : traumatismes, patholo- 
gies psychiatriques, relations anormales avec ses 
parents... 

• handicap ou maladie, 

• jeune age (adolescente), isolement social, 

• conditions socio-economiques defavorables; 

■ chez I'enfant : prematurity, hospitalisation neona- 
tale, maladie, lesion sensorielle, malformation... 

■ pere : absence, absence de desir de paternite. 

► Types de dysfonctionnements : 

■ qualitatifs : 

• du fait de la mere : manque de douceur, de- 
pression faciale ou verbale, 

• du fait de I'enfant : hypoacousie, trouble 
visuel... 

■ quantitatifs : 

• exces de stimulation de I'enfant : signaux de 
I'enfant ignores par la mere (yeux detournes, 
expression du visage devenue fermee voire gri- 
maqante...), 

• defaut de stimulation de I'enfant : 

- mere depressive, inhibee nevrotique ou schi- 
zoide, 

- nourrisson : passif et/ou peu expressif. 
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Developpement psychomoteur normal 


Age 

Alimentation 

Motricite 

Langage 

Intelligence et relation 

Naissance 


Hypertonie des membres 
Hypotonie axiale, grasping 

Cris 

Fixe le regard 

1 mois 

Alimentation lactee 

Redresse la tete 
Attitude asymetrique 
Grasping 

Attentif aux sons 

Poursuite oculaire 
Sourire aux anges 

2 mois 

exclusive 

Grasping plus discret 

licoute la voix 
Vocalises 

Sourire reponse 

3 mois 


Tient sa tete 
Prehension au contact 
Flexion-extension des Ml 

Gazouillis 

Voyelles 

Sourire selectif 
Joue avec ses mains 

4 mois 

Diversification : fruits 
et legumes mixes 

En position ventrale 
se redresse et s'appuie sur 
les mains 


Rire aux eclats 

5 mois 

Mastication 

Prehension volontaire 
Objets a la bouche 


Sourit a son image 
dans le miroir 

6 mois 


Se retourne : 
dos -> ventre 

Lallations 

Consonnes 

Passe les objets 
d'une main a I'autre 

7 mois 


Pieds a la bouche 

Syllabes : ba, da, ka 

Imite les gestes 
Repond a son prenom 

8 mois 

Boit dans un bol, 
mange a la cuillere 

Tient assis seul 
(7-9 mois) 


Comprend «non» 
Peur de I'etranger 

9 mois 

Tient sa cuillere 
et son bol 
Aliments coupes fin 

Rampe 

Tient debout avec appui 
Prehension pouce-index 

Syllabes redoubles : 
« papa-mama » 

Tend un jouet 
Permanence de I’objet 
Regarde i'objet pointe 
du doigt 

10 mois 


4 pattes 
Se met debout 

« papa-maman » 
appropries, 1 mot 

Gestes : «au revoir », 
« bravo » 

Contenant et contenu 

11-12 mois 


Tient debout sans appui 
(10-12 mois) 

2-3 mots 

Emboite les objets 
Comprend les phrases 
simples 

15 mois 

Tient sa cuillere 
Boit seul 

Marche seul (10-18 mois) 

4 mots 

Pointe du doigt 
Gribouille 
Tour de 2 cubes 

18 mois 

Commence a manger 
seul 

Monte un escalier 
a 4 pattes 

Se met debout sans appui 

10-20 mots 
2-5 parties du corps 
« oui » - « non » 

Tour de 3 cubes 

24 mois 

Mange bien seul 
Boit au verre tenu 
a 2 mains 

Monte-descend 
les escaliers 
Court 

Debut de lateralisation 

50-200 mots 
Associations de mots : 
« papa sorti » 

Dit son prenom 

Compte jusqu'a 3-4 
Copie un trait 
Ouvre une porte 
Imite, fait semblant 

30 mois 

Fourchette 



Tour de 8 cubes 

3 ans 

Mange seul 

Monte-descend 
les escaliers en alternant 
les pieds 
Se deshabille 
Tient sur 1 pied 

1 000-2000 mots 
« Pourquoi », « je » 

2 prepositions « dans, 
sur, derriere, devant, 
dessous » 

Copie un cerde 
Compte jusqu'a 10 
Nomme 8 images 
et 8 parties du corps 
Bonhomme tetard 

4 ans 

Se sert a manger 

Saute sur un pied 
Fait du tricycle 


Compte 4 objets 
Copie un carre 

5 ans 


S'habille seul 
Lateralisation 

Debut d'ecriture : 
son prenom 

Copie un triangle 

6 ans 

Se sert a boire 
Coupe sa viande 

Noue ses lacets 

Debut de la lecture 

Notions de : haut et bas, 
devant et derriere, 
dessus et dessous 
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Suivi d'un nourrisson, d'un enfant 
et d'un adolescent normal 


Objectifs Suivi d'un nourrisson, d'un enfant et d'un adolescent normaux, 
depistage et prevention des troubles de la vue et de I'ouie, ainsi 
que des principales anomalies orthopediques 


SUIVI D'UN NOURRISSON, D'UN ENFANT 
ET D'UN ADOLESCENT NORMAUX 


OBJECTIFS 

► Reduction de la mortalite infantile et du risque 
d'incapacite, de handicap et d'inadaptation. 

► Surveillance des anomalies. 

► Education sanitaire. 

► Vaccination, vitaminotherapie. . . 

CALENDRIER 

► 20 examens entre la naissance et 6 ans : 

■ 8 durant la 1 re annee : avant le 8 e jour, a 1, 2, 3, 
4, 5, 6 et 9 mois; 

■ 3 durant la 2 e annee : a 16, 20 et 24 mois; 

■ 9 entre 2 et 6 ans : tous les 6 mois. 

REGLEMENTATION (LOI DU 15/7/70) 

► Examens consignes dans le carnet de sante, deli- 
vre a la naissance par la maternite ou la mairie. 

► Couverts par le secret medical. 

► Rembourses a 100% par la Securite sociale. 

► Certains associes a un certificat medical de sante 
(1 re semaine, 9 e et 24 e mois) et une attestation, 
rediges sur des formulaires inclus dans le carnet 
de sante : 

■ certificat a adresser sous 8j a la DDASS (medecin 
responsable departemental de la PMI); 

■ attestation remise aux parents, a faire parve- 
nir sous un mois a I'organisme leur versant leurs 
prestations familiales. 

► Examens complementaires eventuels : certains 
rembourses integralement si prescrits lors d'un 
des 3 examens a certificats de sante. 

PRINCIPAUX ELEMENTS SURVEILLES 

► Reportes dans le carnet de sante. 

► Vaccinations, titem 76 a 

► Etat nutritionnel, alimentation, titem 34 4 

► Croissance staturo-ponderale. fitem 364 

► Developpement pubertaire. titeivi 384 

► Vision et audition (cf p. 882 et 884). 

► Strabisme. titem 3334 

► Anomalies orthopediques (cf. p. 885). 

► Etat dentaire. titem 354 

► Developpement psychomoteur et intellectuel. 

riTEM 324 

► Troubles du comportement. titem 394 


PARTICULARITIES DES PRINCIPAUX 
EXAMENS 

► (Outre les certificats : cf. ci-dessus). 

► Examen fait avant le 8 e jour inclus titem 234 

■ recherche de malformations notamment cardio- 
vasculaires, neurologiques ou sexuelles; 

■ audition : otoemissions provoquees; 

■ metabolisme : test de Guthrie. 

► Examen du 9 e mois : 

■ malformations ou anomalies non depistees aupa- 
ravant; 

■ croissance (poids, taille, PC); 

■ developpement psychomoteur, reaction aux sti- 
muli sonores, recherche de strabisme; 

■ verification de : 

• vaccinations et discussion du ROR en cas d'en- 
tree en collectivite prevue vers le 12 e mois, 

• diversification alimentaire (4 c ~6 e mois), 

• apportsystematique devitamine D (800-1 200 U/j) 
et fluor (0,25-0,50 mg/j), 

• conditions de vie : habitat, mode de garde, 

• sommeil : duree, qualite, lieu. 

► Examen du 24 e mois : 

■ developpement psychomoteur, reaction aux sti- 
muli sonores, recherche de strabisme; 

■ 16 dents de lait sur 20 : incisives (-6 et 12 mois), 
1 res molaires (-18 mois), canines (-24 mois); 

■ verification des vaccinations : 1“ rappel DTPCoqHib 
(normalement vers 18 mois). 


MEDECINE SCOLAIRE 


GENERALITIES 

► Objectif : promouvoir la sante de tous les eleves 
des ecoles et etablissements secondaires. 

► Service de medecine scolaire : medecin et 
infirmiere(s). 

ROLES 

► Bilans de sante : depistage des difficulty medi- 
cales, psychologiques et scolaires. 

► Education a la sante (prevention) : 

■ hygiene corporelle et buccodentaire; 

■ lutte contre le tabagisme et les drogues; 

■ lutte contre le surpoids, education a la nutrition. 

► Projet d'accueil individualise : 

■ concernant les enfants atteints de maladies chro- 
niques; 

■ soins, suivi et conseils d'amenagements necessaires. 
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► Favorisation de la scolarisation des eleves han- 
dicapes : 

■ conseils d'amenagements necessaires; 

■ orientation vers des structures specialises si 
necessaire. 

► Interventions non systematiques : 

■ sur demande : de I'eleve, des parents ou de I'equipe 
pedagogique; 

■ en cas d'urgence : pour la protection de I'enfant 
en danger; 

■ bilan d'orientation a la fin du college : 

• aide a I'orientation professionnelle, 

• avis sur I'aptitude a certains travaux. 

BILAN DE SANTE DE LA 6 e ANNEE 

► Generalities : 

■ seul obligatoire en medecine scolaire; 

■ gratuit, effectue dans la 6 e annee. 

► Evaluation du developpement : 

■ examen clinique, notamment poids, taille, stati- 
que vertebrale, vue, oui'e; 

■ tests de dessin : reproduction de formes; 

■ evaluation psychomotrice : echelle de Brunet-Lezine. 

riTEM 32 J 

► Depistage des troubles pouvant entraver la 
scolarite : 

■ troubles auditifs, visuels, du langage; 

■ souffrance psychique; 

■ autres : test tuberculinique, bandelette urinaire. 

► Conseils de sante. 


MORTALITE ET MORBIDITE INFANTILE 


MORTALITE 

INDICATEURS DE MORTALITE DE L' ENFANT 

riTEM 71 J 

MORTALITE INFANTILE 

► Chiffres : 

■ 3,6/1 000 naissances en France en 2009; 

■ representant 2/3 des deces avant 15 ans; 

■ repartition : 35 % la 1 re semaine, 1 5 % les 3 semai- 
nes suivantes, 50% les 1 1 mois suivants. 

► Facteurs de risque : 

■ parents : non maries, categories socioprofession- 
nelles defavorisees, mere < 25 ou > 34 ans, mul- 
tiparite, immigration; 

■ enfant(s) : grossesse multiple, prematurite, petit 
poids de naissance, gargon; 

■ prise en charge medicale insuffisante. 

► Principales causes de mortalite infantile : 

■ neonatale : 

• affections d'origine perinatale : prematurite, RCIU, 
hypoxie intra-uterine, detresse respiratoire, infec- 
tions materno-fcetales, hemorragie neonatale... 

• malformations : surtout cardiocirculatoires; 

■ post-neonatale : 

• malformations, 

• mort subite du nourrisson, titem 210.3 

• traumatismes et intoxications : corps etrangers 
des voies aeriennes superieures, 

• infections respiratoires : bronchiolites... 


► Principales causes de mortalite de 1 a 15 ans : 

■ traumatismes et intoxications (6 > 2) : accidents 
de la circulation, noyades, accidents de sport ou 
loisir (surtout apres 10 ans), intoxications, choc 
electrique et brulures; 

■ cancers : leucemies aigues, tumeurs cerebrales... 

riTEM 144 A 

■ anomalies congenitales : surtout avant 4 ans; 

■ suicide (adolescents). riTEM i89^ 

MORBIDITE INFANTILE 

DEFINITION 

Morbidity = 

Nombre de malades pendant une periode definie 

Population moyenne pour cette meme periode 
PRINCIPALES CAUSES 

► Avant 1 an : 

■ maladies respiratoires : 

• maladie des membranes hyalines, 

• infections respiratoires : otites, angines, rhino- 
pharyngites, bronchites, bronchiolites... 

■ dermatoses : eczema, dermite du siege... 

■ accidents : chutes, brulures, inhalation de corps 
etranger; 

■ maltraitance. riTEivi 374 

► De 1 a 15 ans : 

■ caries; 

■ troubles de la refraction, strabisme; 

■ infections respiratoires et ORL : rhinopharyngites, 
bronchites, angines, otites; 

■ affections allergiques et apparentees : asthme, 
rhinite allergique, eczema; 

■ pathologies digestives : RGO, gastro-enterites; 

■ maladies infantiles : varicelle, rougeole, oreillons, 
rubeole; 

■ accidents : chutes, brulures, inhalation de corps 
etrangers, intoxication ; 

■ surcharge ponderale; 

■ maltraitance; 

■ troubles psychiatriques : anxiete, depression, trou- 
ble du comportement alimentaire (2). 


TROUBLES DE LA VUE 


DEPISTAGE 

EVALUATION DE L'ACUITE VISUELLE (AV) 

► Moyens : 

■ de 6 a 18 mois test «bebe vision* * 
(peu pratique en routine : regard preferentiel vers 
des motifs contrastes, calibres de plus en plus 
fins, sur le fond gris de cartes successives) ; 

■ apres 18 mois : tests classiques (objets); 

■ apres 5 ans : tests classiques (lettres). 

► Resultats normaux (symetriques) : 

■ naissance : 0,3/10; 

■ 3 M — > 1/1 0; 4M — > 2/10; 8M ^ 3/10; 

■ 1 an ^ 4/10; 2~3 ans ^ 6/10; 4 ans ^ 10/10. 
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NOUVEAU-NE A LA MATERNITE 

► Malformations : 

■ paupieres ablepharie (absentes), colobome 
(incompletes), ankyloblepharon (soudees), blepha- 
rophimosis (fente insuffisante); 

■ yeux : 

• anophtalmie, microphtalmie, buphtalmie (gros 
ceil), 

• colobome pupillaire : pupille non developpee 
(«en trou de serrure»), 

• aniridie : absence d'iris (pupille « acajous), 

• leucocorie : pupille blanche (cataracte, retino- 
blastome, retinopathie des prematures, decolle- 
ment de retine...). 

► Motricite : 

■ paupieres : ptosis eventuel ; 

■ yeux : 

• reflexe photomoteur (faible chez le nouveau-ne), 
yeux attires par la lumiere douce, clignement a 
la lumiere forte, fixation d'un visage situe en 
face, 

• elements anormaux : strabisme permanent ou 
nystagmus. 

AUTRES EXAMENS SYSTEMATIQUES 

► A 1 mois : fixation des objets colores et contras- 
ts . 

► A 2 mois : debut de poursuite oculaire. 

► A 3 mois : coordination des mouvements des 
yeux et de la tete. 

► A 9 mois : depistage de I'amblyopie : A 

■ acuite visuelle normale « 3/10; 

■ recherche surtout d'asymetrie d'AV entre les 
2 yeux; 

■ occlusion d'un ceil puis de I'autre : en cas d'oeil 
amblyope, pas de gene lors de son occlusion, 
mais reaction a I'occlusion de I'oeil sain. 

► Entre 30 mois et 4 ans : depistage de I'amblyo- 
pie A (strabisme, AV). 

► Avant 6 ans : AV par la medecine scolaire. 

INDICATIONS D'EXAMEN 
OPHTALMOLOGIQUE 

► Facteurs de risque : 

■ antecedents familiaux d'ametropie ou de stra- 
bisme; 

■ malformations congenitales de la tete et du cou; 

■ embryofcetopathies rubeole, toxoplasmose, 
CMV; 

■ prematurite, petit poids de naissance; 

■ exposition toxique in utero : cocaine, alcool, tabac; 

■ trisomie 21 . 

► Signes d'appel : 

■ strabisme pathologique A : titeivi 333 J 

• permanent : cataracte congenitale, retinoblas- 
tome, gliome du nerf optique, 

• intermittent mais persistant apres 4-6 mois, 

• d'apparition secondaire : lesion du tronc cerebral; 


■ larmoiement : 

• glaucome (avec buphtalmie, photophobie), 

• keratite : avec ceil rouge et photophobie, 

• pathologie lacrymale; 

■ anisocorie : 

• physiologique, congenitale, 

• myosis + ptosis + retrecissement de la fente pal- 
pebrale = signe de Claude Bernard-Horner : 
lesion sympathique par un traumatisme obste- 
trical, une tumeur de I'apex pulmonaire ou une 
lesion cervicale, 

• paralysie du III : traumatisme cranien, meningite, 
tumeur encephalique... 

■ photophobie (en lumiere douce) : atteinte cor- 
neenne, glaucome congenital; 

■ comportements evocateurs de malvoyance : 

• errance du regard : oscillations oculaires lentes 
regulieres, 

• absence de : 

- clignement a la lumiere des les 1 ers jours, 

- interet pour les stimuli visuels, 

- reflexe de fixation a 1 mois, 

- clignement a la menace a 3 mois, 

- poursuite oculaire a 4 mois, 

- prehension des objets a 4-5 mois, 

• calme ou agitation anormale du nourrisson, 

• mains passees de faqon repetee devant les yeux 
(signe de I'eventail) ou appuyant dessus (signe 
digito-oculaire), 

• balancement repete et prolonge de la tete et du 
tronc; 

■ torticolis (possible paralysie oculomotrice); 

■ malformation oculaire ou orbitaire; 

■ chez I'enfant mobile : chocs divers; 

■ expression par I'enfant plus age de : cephalees, 
eblouissement, gene visuelle. 

PRINCIPALES CAUSES 
DE TROUBLES VISUELS 

► Troubles de la refraction (ametropies) : hyper- 
metropie (physiologique a la naissance), myopie, 
astigmatisme. 

► Malformations oculaires : anophtalmie, microph- 
talmie... 

► Autres atteintes oculaires : 

■ cataracte, opacite corneenne; 

■ glaucome congenital; 

■ toxoplasmose congenitale, retinoblastome. 

► Anomalies du nerf optique : aplasie, glioblas- 
tome... 

► Troubles oculomoteurs : intrinseques, extrinse- 
ques. 

PREVENTION 

PREVENTION PRIMAIRE 

Lutte contre les infections congenitales. 

► Rubeole : 

■ vaccination des jeunes filles; 
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■ eviter les contacts des femmes enceintes sero- 
negatives avec des malades ayant une eruption 
cutanee. 

► Toxoplasmose, chez les femmes enceintes serone- 
gatives : 

■ regies hygienodietetiques; 

■ surveillance de la serologie. 

PREVENTION SECONDAIRE 

► Depistage et traitement precoces des trou- 
bles visuels : 

• strabisme A : entre 6 mois et 3 ans; 

• amblyopie A : des que possible, avant 6 ans. 

► Objectif : eviter les amblyopies A de privation 
ou fonctionnelles (insuffisances de certaines apti- 
tudes visuelles, par trouble de maturation du cor- 
tex visuel, secondaires a un obstacle sur le trajet 
des rayons lumineux ou sans obstacle : strabisme, 
ametropies). 


TROUBLES DE L'OUIE 


DEPISTAGE 

TECHNIQUES DE DEPISTAGE 

► Techniques subjectives comportementales : 

■ jouets sonores etalonnes de Moatti; 

■ reflexe d'orientation-investigation : mouvement 
de la tete vers la source sonore; 

■ acoumetrie verbale : reaction a la voix chuchotee 
(prenom, parties du corps, objets); 

■ audiometrie conditionnee : recompense en cas de 
reaction a la stimulation sonore; 

■ audiometrie tonale et vocale : analogues a celles 
de I'adulte. 

► Techniques objectives : 

■ otoemissions acoustiques provoquees (OEAP) : 

• enregistrement des vibrations emises par les cel- 
lules ciliees cochleaires, dans les conduits audi- 
tifs externes, par une sonde ultrasensible, apres 
stimulation sonore par la sonde, 

• OEAP presentes : integrity de I'oreille (mais pos- 
sible lesion retrocochleaire), 

• OEAP absentes (retestees a distance) : possible 
surdite cochleaire ou precochleaire, a explorer 
par otoscopie ± impedancemetrie ou potentiels 
evoques auditifs (PEA); 

■ potentiels evoques auditifs automatises (PEAA) : 

• enregistrement de I'activite des neurones du 
tronc cerebral synchronises par des clicks, 

• PEAA presents : seuil auditif < 30 dB et integrity 
de I'oreille interne et du tronc cerebral. 

INDICATIONS 

► Facteurs de risque : 

■ antecedents familiaux de surdite de perception 
precoce, consanguinite; 

■ malformations congenitales de la tete et du cou; 

■ fetopathies : rubeole, toxoplasmose, CMV; 

■ prematurite, petit poids de naissance, sejour en 
reanimation neonatale; 


■ anoxie neonatale; 

■ pathologie neurosensorielle : cecite... 

■ traitements ototoxiques : aminosides, furosemide; 

■ otite seromuqueuse durant > 3 mois; 

■ meningite bacterienne, oreillons, rougeole; 

■ traumatisme cranien ou acoustique. 

► Signes d'appel : 

■ absence de reaction aux bruits; 

■ retard ou regression du langage : babil stereotype 
voire disparu apres 6 mois; 

■ troubles du comportement; 

■ enfant faisant repeter ou parlant fort. 

STRATEGIES DE DEPISTAGE 

► Nouveau-ne a la maternite : 

■ reaction aux jouets de Moatti ; 

■ OEAP (+ PEAA en cas d'OEAP absentes). 

► Au 9 e mois : 

■ reactions aux jouets de Moatti; 

■ reflexe d'orientation-investigation. 

► Au 24 e mois : 

■ acoumetrie verbale; 

■ audiometrie conditionnee. 

► Dans la 6 e annee (medecine scolaire) : 

■ audiometrie a balayage de frequences : obliga- 
toire; 

■ ± audiogramme tonal et vocal. 

PRINCIPALES CAUSES 
DE TROUBLES DE LOUIE 

SURDITES ACQUISES (30%) 

► Infections congenitales : rougeole, toxoplas- 
mose, CMV, herpes, syphilis. 

► Infections dans I'enfance : otites, meningites. 

► Traumatismes a I'accouchement. 

► Anoxie, ictere neonatal, prematurite. 

► Toxicite medicamenteuse : aminosides, diureti- 
ques... 

► Traumatismes acoustiques (adolescent) : balla- 
deurs, concerts... 

SURDITES D'ORIGINE GENETIQUE (70%) 

► Non syndromiques (hypoacousie isolee : 60%) : 

■ mutations de la connexine 26 (20%) : transmis- 
sion autosomique recessive; 

■ nombreuses autres mutations sporadiques ou 
familiales. 

► Syndromiques (= associees a d'autres anoma- 
lies : 10%) : 

■ syndrome de Usher (4%) : 

• transmission autosomique recessive, 

• surdite de perception, 

• cecite progressive par retinite pigmentaire, 

• causant la moitie des cas de sourds-aveugles; 

■ syndrome d'Alport (2%) : titem 3 isj 

• transmission liee a I'X dans 80% des cas, 

• surdite de perception progressive, 

• glomerulopathie hematurique evoluant vers I'IRT, 

• ± anomalies oculaires : cataracte, lenticone... 

■ autres : syndromes de Pendred, de Waardenburg... 
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PREVENTION 

PREVENTION PRIMAIRE 

► Conseil genetique : en cas d'antecedent familial; 

► Lutte contre les infections : 

■ congenitales : vaccination anti-rubeolique des jeu- 
nes filles, surveillance de la serologie de la toxoplas- 
mose chez les femmes enceintes seronegatives... 

■ acquises : vaccination des nourrissons contre 
rubeole, oreillons, Haemophilus-, 

► Lutte contre les facteurs de risque de perte 
auditive : 

■ traumatismes sonores ou craniens : balladeurs, 
concerts, discotheques, exposition professionnelle 
au bruit; 

■ medicaments ototoxiques... 

PREVENTION SECONDAIRE 

Lutte contre les facteurs d'aggravation de la perte 

auditive : cf. ci-dessus. 


PRINCIPALES ANOMALIES ORTHOPEDIQUES 


NOUVEAU-NE 

LUXATION CONGENITALE DE HANCHE 

► Definition : deplacement de la tete femorale 
hors du cotyle, en arriere ± en haut. 

► Frequence : 1 % (9/6 = 4/1). 

► Facteurs de risque : 

■ antecedents familiaux de luxation ou dysplasie de 
hanche; 

■ signes d'espace uterin restreint pour les Ml : 

• principaux : siege, torticolis, genu recurvatum, 

• autres : primiparite, gros poids de naissance, oli- 
goamnios, gemellite, deformation des pieds. 

► Depistage precoce : clinique : 

■ objectif : traitement precoce par des moyens sou- 
vent simples, plutot que tardif par des moyens 
lourds parfois chirurgicaux (retractions musculai- 
res et capsulaires); 

■ examen clinique a la naissance, repete avant la 
sortie de la maternite : 

• recherche d'une limitation (< 70°) ou d'une asy- 
metrie de I'abduction passive, 

• recherche d'instabilite et d'un ressaut (incons- 
tant) ou d'un signe du piston par les manoeu- 
vres d'Ortolani 1 et de Barlow 2 (plus sensible), 

• resultats : 

- hanche normale : abduction normale, pas de 
ressaut, pas de facteur de risque, 

- hanche douteuse : abduction incomplete ou 
facteur de risque, 

- hanche luxable : ressaut de sortie, 

- hanche luxee reducible : ressaut d'entree, 

- hanche luxee irreductible. 


► Examens complementaires eventuels : 

■ echographie des hanches vers la 4 e semaine : 

• indications : abduction incomplete, doute sur 
la stability de la hanche, ou facteur de risque 
important (antecedents familiaux, siege, tortico- 
lis, genu recurvatum), 

• resultat : diagnostic de luxation, d'instabilite ou 
de dysplasie; 

■ radiographie des hanches a 3 mois : 

• peu interpretable plus tot, faute d'ossification, 

• indications : hanche restee douteuse, 

• resultat : diagnostic de luxation, subluxation et 
dysplasie. 

► Prevention : aucune. 

ANOMALIES DES PIEDS 

► Malpositions du pied : 

■ points communs : 

• deformations reductibles, 

• excellent pronostic, sans sequelle, avec une prise 
en charge simple, 

• correlation avec des anomalies de hanche a 
rechercher par radiographie du bassin vers 
3 mois, 

• diagnostic clinique, 

• radiographies utiles seulement en cas de malpo- 
sitions ou malformations associees; 

■ pied talus : articulation tibio-tarsienne en flexion 

dorsale forcee (= talus); 

■ metatarsus varus (= metatarsus adductus) : avant- 

pied en adduction, bord externe convexe et bord 

interne concave. 


1 . Manoeuvre d'Ortolani : recherche d’un ressaut : 

- nouveau-ne en decubitus dorsal, hanches flechies a 90° sur 
un plan dur; 

- poussee sur le genou, vers le bas et le dehors — > ressaut de 
sortie en cas de hanche instable; 

- abduction de hanche avec poussee sur le grand trochanter 
— > ressaut d'entree en cas de hanche luxee reducible. 

2. Manoeuvre de Barlow : recherche d’un signe du piston : 

- bassin maintenu d'une main, racine de la cuisse tenue de I'autre; 

- mouvement d'adduction — > ressaut de sortie en cas de hanche 
instable; 

- mouvement abduction — > ressaut d'entree en cas de hanche 
luxee reducible. 
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► Malformations du pied : 

■ points communs : 

• deformations irreductibles, 

• en dehors des malformations des orteils, trai- 
tement long et lourd, a debuter precocement, 
rarement completement efficace; 

Q ■ pied-bot varus equin congenital : 

• frequent : 2 %o, 

• adduction-supination de I'avant-pied, varus de 
I'arriere-pied, equin du pied, 

• lesion sous-jacente : partie anterieure du calca- 
neum, au-dessous ou en dedans de la tete de 
I'astragale, et non en dehors, 

• parfois associe a d'autres anomalies squeletti- 
ques (hanche, rachis) ou du systeme nerveux, 

• radiographie initiale sans interet (non-ossifica- 
tion), utile a distance pour evaluer I'efficacite du 
traitement; 

■ pied convexe congenital : 

• beaucoup plus rare, 

• equin du talus, avant-pied en dorsiflexion et 
eversion, luxation medio-tarsienne dorsale. 

MALFORMATIONS DU RACHIS 

► Spina bifida ( spina bifida aperta) : 

■ definition : defaut de fermeture posterieure de 
vertebres et de la peau, permettant une hernie : 

• des meninges seules (meningocele), 

• de moelle et des meninges (myelomeningo- 
cele); 

■ facteurs favorisants : antecedents familiaux, expo- 
sition in utero au valproate ou a la carbamaze- 
pine, carence en folate; 

■ malformations associees : Arnold-Chiari, syringo- 
myelie... 

■ risques : hydrocephalie, paraplegie, incontinence 
urinaire et fecale; 

■ diagnostic souvent antenatal : echographique; 

■ prevention : 

• eviter valproate et carbamazepine en cas de 
grossesse, 

• supplementation en acide folinique pendant 
les 2 mois precedant la conception et le 1 er tri- 
mestre de la grossesse : en cas d'antecedent de 
spina bifida ou de prise d'antiepileptique. 

► Dysraphisme spinal ferme ( spina bifida occulta) : 

■ cadre regroupant les anomalies congenitales de 
fermeture de I'axe vertebro-neural couvertes par 
le revetement cutane; 

■ asymptomatique, frequent (5%); 

■ signes d'appel les plus frequents : lesions cuta- 
nees de la ligne mediane (lipome, hypertrichose 
localisee, angiome, tache). 


ENFANT ET ADOLESCENT 

RACHIS 

► Scoliose : 

■ diagnostic clinique : 

• inclinaison laterale du rachis (examen debout 
avec un fil a plomb), 

• rotation vertebrale autour de I'axe rachidien, 

• donnant une gibbosite (en position penche en 
avant); 

■ confirmation radiologique : 

• grand cliche du rachis entier debout de face et 
profil, 

• calcul de I'angle de Cobb : determine par le pla- 
teau superieur de la vertebre superieure et le 
plateau inferieur de la vertebra inferieure de la 
deformation; 

■ diagnostic differentiel = attitude scoliotique : 

• sans rotation, ni gibbosite, avec courbure dispa- 
raissant en decubitus, 

• causes : inegalite de longueur des membres 
inferieurs, attitude antalgique (hernie discale, 
tumeur vertebrale...); 

■ causes : 

• idiopathique : frequente, souvent asymptomati- 
que, 

• malformations vertebrales, 

• pathologie degenerative, 

• myopathies, maladies neurologiques, 

• autres : syndrome de Marfan, maladie de 
Recklinghausen ; 

■ prevention : 

• de I'aggravation de la deformation : prise en 
charge jusqu'a la fin de la croissance, 

• des complications (insuffisance respiratoire, com- 
pression medullaire) : par le traitement adapte 
de la scoliose. 

^Cyphose pathologique : 

■ evocation clinique : courbure rachidienne a conca- 

vite anterieure anormale, 

■ confirmation radiologique (rachis entier, debout, 

de face et profil) : 

• mesure de I'angle forme, sur le cliche de pro- 
fil, par les deux lignes passant sur les plateaux 
des vertebres extremes de la courbure, les plus 
inclinees, 

• recherche d'une cause et du nombre de verte- 
bras impliquees (permettant de distinguer les 
cyphoses dites «regulieres» et les cyphoses 
«angulaires» : cf. page suivante) 

■ diagnostic differentiel = attitude cyphotique : 

• terrain : adolescent peu sportif, 

• dos voute, epaules tombantes, courbure reduci- 
ble, sans douleur, ni raideur, ni deficit moteur, 

• radiographie du rachis : normale, 
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■ cyphoses regulieres : 

• impliquant un grand nombre de vertebras (> 4), 

• pathologique en cas de : angle important, rai- 
deur, evolutivite, siege dans une zone charniere 
(cervico-dorsale ou dorsolombaire) ou normale- 
ment lordosee, 

• principales causes : maladie de Scheuermann, SPA, 
scoliose, maladies musculaires ou neurologiques 
graves, malformations vertebrales congenitales, 

■ cyphoses angulaires : 

• causees par un petit nombre de vertebras (< 3), 

■ toujours pathologiques, 

• principales causes : malformations vertebrales 
congenitales, traumatismes vertebraux, radio- 
therapie, laminectomies etendues, spondylodis- 
cites (mal de Pott...), Recklinghausen, 

► Maladie de Scheuermann (= dystrophie rachi- 
dienne de croissance) : 

■ dystrophie acquise des plateaux vertebraux, se 
manifestant au pic de croissance pubertaire; 

■ douleur sourde, diffuse, dorsale et/ou lombaire, a 
I'effort, cedant au repos; 

■ cyphose souple et reducible puis raide; 

■ radio du rachis : cuneiformisation > 5°, d'au 
moins 3 vertebras consecutives ± plateaux verte- 
braux feuilletee ± hernies intraspongieuses. 

INEGALITE DE LONGUEUR 
DES MEMBRES INFERIEURS 

► Degre d'inegalite : 

• < 3cm : frequent, souvent asymptomatique; 

• > 3cm : retentissement clinique frequent. 

► Signes d'appel : boiterie, attitude scoliotique, 
lombalgie. 

► Mesure clinique, confirmation radiographique. 

► Causes : 

■ inegalites essentielles : les plus frequentes; 

■ traumatismes : allongement sur fracture diaphy- 
saire, raccourcissement par lesion du cartilage de 
croissance (epiphysiodese); 

■ infections : epiphysiodese; 

■ neurologiques : poliomyelite, hemiplegie; 

■ congenitales. 


GENOUX 

► Genu varum : 

■ physiologique jusqu'a 18 mois; 

■ pathologique apres 3 ans; 

■ causes : 

• arcure tibiale congenitale : disparition attendue 
en 1~2 ans, 

• rachitisme : confirmation par bilan phosphocalci- 
que (hypocalciurie puis hypocalcemie) et dosage 
de vitamine D (basse), traitement par substitu- 
tion vitaminique, 

• maladie de Blount : dysplasie du cartilage de 
croissance tibial superieur, risque d'aggravation 
du genu varum, motivant attelles voire chirur- 
gie. 

► Genu valgum : 

■ modere : ecart intermalleolaire = 5 cm : 

• quasi physiologique chez I'enfant de moins de 
4 ans, 

• radiographie de hanche : recherche d'une dys- 
plasie de hanche, 

• prevention : lutte contra le surpoids, 

• regression avant 7 ans sans traitement; 

■ important : ecart intermalleolaire > 6cm : 

• risque d'arthrose, 

• correction en 6 mois d'immobilisation nocturne 
par attelles rigides. 

PIEDS 

► Pied plat valgus : 

■ deformation frequente comprenant : 

• affaissement de la voute plantaire, 

• valgus de I'arriere-pied; 

■ radiographie des pieds de profil; 

■ principales causes : 

• pied plat essentiel (hyperlaxite), 

• brievete du tendon d'Achille, retraction du tri- 
ceps sural, synostose du tarse, infirmite motrice 
cerebrale, Marfan... 

► Pied creux : 

■ deformation fixee, definie par une hauteur exage- 

ree de I'arche interne du pied, le plus souvent de 

cause neurologique; 

■ radiographie des pieds de profil; 

■ principales causes : 

• infirmites motrices cerebrales, 

• maladies de Charcot-Marie, de Friedreich, 

• infirmites motrices cerebrales, 

• spina bifida, sequelle de poliomyelite, 

• myopathies. 
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Alimentation et besoins 
nutritionnels du nourrisson 
et de I'enfant 


Objectifs 


Savoir expliquer les besoins nutritionnels 


BESOINS NUTRITIONNELS 


Age 

Apports 

nutritionnels 

0-1 M 2 M 

3 M 

6 M 

9M 

12 M 

2 A 

4 A 

5 A 

8 A 

10 A 

15 A 

Energie 1 

(kcal/j) 

370 430 

515 

630 

750 

930 

1 100 

1300 

1400 

1900 

2150 

2750 

(kcal/kg/j) 

120 

110 

100 

70-80 

50-55 

Glucides (g/kg/j) 

11 

15 

9 

10 

9 

7 

Lipides 2 (g/kg/j) 

4,9 

4,5 

4,6 

5,1 

4,9 

3 

2,7 

1,9 

Protides (g/kg/j) 

2,1 

1,7 

1,1 

1 

0,9 

Calcium (mg/j) 

400 

500 

700 

900 

1 200 

Fer (mg/j) 

6-10 

7 

10 

13 8 
-16 9 

Folate (pg/j) 

70 

100 

150 

200 

250 

300 

Vitamine B12 (pg/j) 

0,5 

0,8 

1,1 

1,4 

1,9 

2,3 

Vitamine C (mg/j) 

50 

60 

75 

90 

100 

110 

Vitamine D (Ul/j) 

800-1000 

400 

200 

Vitamine K (pg/j) 

5-10 

1 pg/kg/j 

Eau (mL/kg/j) 

150 

125 

100 

80 

50 

30 


1. Apports caloriques moyens par dasse d'age, pour une activite moyenne (et un poids moyen, sur la 1 re ligne). 

2. Lipides : 

-jusqu'a 3 ans : 45-50% de la ration energetique; 

- au-dela de 3 ans : 30-35% de la ration energetique, dont 1/3 satures, cholesterol < 300mg/j, acide linoleique 2-5% de I'apport calorique total et 
alinolenique 0,5-1 %. 


ALIMENTATION 


DE LA NAISSANCE A 4-6 MOIS : 
ALIMENTATION LACTEE EXCLUSIVE 

► Allaitement maternel : 

■ a preferer si possible : 

• le plus adapte aux besoins du nourrisson, 

• limitation des infections et allergies, 

• renforcement relationnel mere-enfant; 

■ necessity de supplementations A durant I'allaite- 
ment exclusif : 

• vitamine D A : 400 a 800 Ul, 

• vitamine K A : 3mg/semaine; 

■ quantites, durees et nombre des tetees : determi- 
nees par I'enfant (environ 6~8 tetees/j au debut, 
d'environ 15-20 min chacune); 

■ sevrage du sein : 

• au mieux progressif sur 15j, 

• en remplagant 1 tetee de plus par 1 biberon, par 
paliers de 3-4 jours. 


► Preparations pour nourrissons (ex-laits 

« 1 er age ») : 

■ indications : 

• impossibility d'allaitement maternel, 

• preference parentale; 

■ necessity de supplementation en vitamine D; A 

■ reconstitution : 1 mesure de poudre arasee 
pour 30 ml_ d'eau faiblement mineralisee (Volvic, 
Evlan...)] 

■ biberon : 

• propre mais pas forcement sterilise, 

• preparable a I'avance : a conserver + 4°C, < 12 h 
(AFSSAPS 2005); 

■ volume quotidien (en mL) suivant la regie 
d'Apert : 

• poids g /10 + 200, 

• valable jusqu'a 5 mois, 

• a adapter a I'appetit et a la courbe de poids; 

■ nombre de biberons : a la demande; 
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ALIMENTATION ET BESOINS NUTRITIONNEL5 DU NOURRISSON ET DE L'ENFANT 


■ a titre indicatif : 

• 1 er mois : 6~7 biberons de : 

- 1 re semaine : J1 = 15-20 mL, J2 = 30, J3 = 40, 
J4 = 50, J5 = 60, J6 = 70, J7 = 80, 

- 2 e semaine : 90 mL, 

- 3 e semaine : lOOmL, 

- 4 e semaine : 1 lOmL, 

• 2 e mois : 6 x 120mL, 

• 3 e mois : 5 x 160mL, 

• 4 e mois : 5 x 180mL. 

► Laits speciaux : 

■ laits hypoallergeniques : 

• indication : manifestation allergique chez un 
parent au 1 er degre, chez un nouveau-ne ne 
pouvant beneficier de I'allaitement maternel, 

• caracteristique : proteines du iait de vache hydro- 
lysee par moyen thermique ou chimique, 

• duree : 6 premiers mois, 

• precautions a associer, sur ce terrain : 

- decaler la diversification alimentaire apres 
6 mois, 

- decaler i'introduction des principaux allergenes 
alimentaires apres 1 an : oeuf, poisson, ara- 
chide; 

■ laits sans lactose : 

• indication : persistance ou recidive de la diarrhee 
a la reintroduction du Iait, apres un episode de 
gastro-enterite, au-dela de I'age de 3 mois (pos- 
sible deficit transitoire en lactase), 

• duree : 2 a 4 semaines; 

■ hydrolysats de proteines : 

• definition : proteines hydrolysees par moyen 
thermique ou chimique, sans lactose, 

• principales indications : 

- allergie aux proteines du Iait de vache, 

- realimentation apres gastro-enterite aigue 
avant 3 mois (possible sensibilisation aux pro- 
teines du Iait de vache), 

- nouveau-ne ayant un allaitement artificiel et 
un parent au 1 er degre allergique. 

DE 4-6 A 12 MOIS : 

DIVERSIFICATION ALIMENTAIRE 

Vers 5-6 mois : 

► passage de 5 a 4 repas; 

► debut d'usage de la cuillere. 

LAIT 

► Allaitement maternel : parfois poursuivi. 

► Preparations de suite (ex-laits « 2 e age ») : 

■ indication : relais des preparations pour nourris- 
sons ou de I'allaitement maternel (de 4-6 mois 
a 1 an); 

■ reconstitution : comme les preparations pour nour- 
rissons; 

■ volume quotidien : 500 a 700 mL; 

■ 4 biberons; 

■ interet principal : richesse en fer. 


INTRODUCTION DES AUTRES ALIMENTS 

► Legumes : 

■ debutes au 5 e mois; 

■ introduits en quantite progressive : 

• d'abord mixes ou de petit pot, dans un bibe- 
ron de Iait (1 cuilleree a soupe / biberon puis 
majorer), 

• puis en soupe, 

• puis en puree (midi puis midi et soir). 

► Fruits : 

■ debutes a 4-5 mois; 

■ en compote sans sucre ajoute; 

■ introduits en quantite progressive (debuter par 
1 -2 cuillerees a soupe); 

■ au dejeuner ou au gouter; 

■ a la cuillere ou dans un biberon de Iait. 

► Farines et cereales : 

■ debuter par de la farine au 5 e mois : 

• a doses tres progressives (3-6 g/j), dans le bibe- 
ron du matin, 

• d'abord sans gluten, puis avec (6 e mois); 

■ ensuite cereales (riz. . .), pates, pain et biscuits. 

► Jus de fruit : 

■ debutes a 6 mois; 

■ sans en abuser (privilegier I'eau et le Iait). 

► Viande, puis poisson (debuter par 1 0 g), puis 
1/2 jaune d'oeuf cuit dur : 6 mois. 

■ Blanc d'oeuf : apres le 6 e mois. 

► Kiwis et autres fruits exotiques : au-dela d'un 
an. 

► Desserts lactes : apres tout repas sans Iait 
(yaourt, petit suisse, fromage blanc...). 

ERREURS A EVITER 

► Forcer I'enfant, a finir un repas, ou a manger un 
aliment (lui reproposer ulterieurement). 

► Morceaux en I'absence de dent. 

► Usage excessif ou trap precoce de farines : risque 
de surpoids et de meteorisme. 

► Exces protidique : risque de diarrhee et de surpoids 
ulterieur. 

► Exces de sucre et de sel. 

AU-DELA D'l AN : 

ALIMENTATION DIVERSIFIEE 

► Lait : 500mL7j 

■ soit lait de vache entier; 

■ soit lait de croissance : jusqu'a 2-3 ans. 

► Autres aliments : alimentation semi-solide, puis 
solide proche de celle de I'adulte vers 2-3 ans. 


PEDIATRIE 
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Retard de croissance 
staturo-ponderale 


Objectifs 


Diagnostic 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Taille et/ou poids inferieur de 2 deviations stan- 
dard a la moyenne. 

► Pour I'age et le sexe, d'apres les courbes de crois- 
sance de reference (carnet de sante). 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Antecedents familiaux : 

■ notion de petites tailles dans la famille; 

■ taille des parents, permettant le calcul de la taille 
cible de I'enfant : 

(Tpere + W/2 + w) ou - (9) 6,5 cm; 

■ age pubertaire familial : retarde? 

■ pathologies familiales pouvant retentir sur la crois- 
sance. 

► Antecedents personnels : 

■ grossesse; 

■ accouchement : terme, complications (hypoxie...); 

■ poids et taille de naissance; 

■ malaises hypoglycemiques; 

■ maladie chronique; 

■ traitements : corticoide, irradiation... 

■ contexte psychoaffectif et socioeconomique. 

► Signes fonctionnels : 

■ ingestats, perte d'appetit, diarrhee et autres trou- 
bles digestifs; 

■ cephalee, troubles visuels, vomissements mati- 
naux (hypertension intracranienne); 

■ asthenie, polyuropolydipsie (diabete insipide); 

■ rendement scolaire. 


► Examen physique : 

■ age civil : determine par la date de naissance; 

■ taille, poids, perimetre cranien : 

• mesures actuelles, 

• age statural : age correspondant normalement a 
la taille mesuree (par definition, en cas de retard 
statural : age statural < age civil), 

• courbes de croissance (carnet de sante) : 

- vitesse de croissance reguliere : courbe res- 
tant dans le meme « couloirs, en faveur d'une 
origine genetique, constitutionnelle ou d'un 
RCIU, 

- vitesse de croissance ralentie : inflexion ou 
cassure de la courbe, en faveur d'une cause 
acquise, 

- inflexion de la courbe de poids avant/plus que 
la courbe de taille : cause nutritionnelle ou 
maladie chronique, 

- inflexion de la courbe de taille avant/plus que 
la courbe de poids : cause endocrinienne ou 
osseuse constitutionnelle, 

- age de debut du retard staturale typique- 
ment : 

neonatal -> RCIU, 

2~3 ans -> deficit somatotrope idiopathique, 
8~ 1 2 ans — > retard pubertaire, 

• indice de masse corporelle, 

• caractere harmonieux ou dysharmonieux du 
retard (homogene dans tous les segments sque- 
lettiques ou non); 

■ stade pubertaire titem 38 j : pilosite, developpe- 
ment mammaire et des organes genitaux; 

■ morphologie : 

• recherche de dysmorphie (Turner, deficit en GH), 

• anomalies osseuses evocatrices de maladie 
osseuse constitutionnelle, 

• anomalie de la ligne mediane (fente labiale et/ 
ou palatine, incisive mediane unique, colobome 
irien ou retinien) : anomalie hypothalamo-hypo- 
physaire; 

■ signes de maladie chronique : 

• malabsorption : diarrhee luisante, 

• insuffisance respiratoire : dyspnee, cyanose, hip- 
pocratisme digital... 

• insuffisance cardiaque : dyspnee, crepitants, oede- 
mes, cyanose, souffle cardiaque, tachycardie, 

• insuffisance hepatocellulaire : oedeme, ascite, 
hemorragies... 

• insuffisance renale : paleur, oedeme, HTA, 

• anemie : paleur, dyspnee. 
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RETARD DE CROISSANCE STATURO-PONDERALE 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 



Retard predominant 


Statural 

Ponderal 

Biologiques 

NFS, VS, ionogramme sanguin, uree, creatinine, calcium, biochimie hepatique, TP, 
anticorps anti-transglutaminase et dosage ponderal des immunoglobulines 


TSH, T4 ± AC anti-TPO 
± Test de stimulation de la GH 1 
± Caryotype 2 

Ferritine, folates ± vitamine B12 
± RAST aux allergenes alimentaires 6 
± Test de la sueur 7 

Morphologiques 

Age osseux 3 A 
± IRM cerebrale 4 

± Radios 5 de bassin, rachis lombaire et genoux 

± Examen d'organe lese : 

- fibroscopie duodenale 

- echo hepatique, renale, cardiaque 

- radiographie de thorax... 


1. Test de stimulation de I'axe somatotrope : en cas de taille < - 3 DS, cassure recente de la courbe de croissance. 

2. Caryotype : chez la petite fille (Turner?) ou en cas de signe de trisomie 21. 

3. Age osseux A : determine par le stade d'ossification, sur radio de main et poignet gauches de face apres 2 ans, 

sur radio d'hemisquelette gauche avant 2 ans. 

4. IRM cerebrale : en cas de deficit somatotrope ou d'hypothyroidie d'origine haute (TSH etT4 bas). 

5. Radios de bassin, rachis lombaire et genoux : en cas de retard statural dysharmonieux evocateur de maladie osseuse constitutionnelle. 

6. RAST aux allergenes alimentaires : en cas de diarrhee prolongee inexpliquee du nourrisson. 

7. Test de la sueur : en cas de suspicion de mucoviscidose. 


CAUSES 


Par ordre de frequence decroissante : petite taille 
constitutionnelle > retard pubertaire simple » RCIU 

► maladies chroniques > autres causes. 

CAUSES NON ENDOCRINIENNES 
PETITE TAILLE CONSTITUTIONNELLE 

► Cause la plus frequente (40%). 

► Diagnostic d'elimination : 

■ souvent familiale : petite taille cible parentale; 

■ croissance reguliere; 

■ age statural < age osseux ~ age civil ; 

■ explorations endocriniennes normales. 

► Pas de traitement. 

R.C.I.U. (10%) : riTEM 2tj 

► Poids de naissance < 10 e percentile pour I'age 
gestationnel. 

► Causes : HTA, toxiques, maladie chronique mater- 
nelle, infection congenitale, insuffisance placen- 
taire... 

► Rattrapage statural progressif habituel dans les 
2 ans, quasi impossible apres 3 ans. 

► Traitement par GH biosynthetique indique si : 

■ taille de naissance < - 2 DS; 

■ taille < - 3 DS apres I'age de 4 ans. 

CAUSES GENETIQUES 

► Trisomie 21. titem 2 ia 

► Syndrome de Turner : 

■ clinique : 

• sexe feminin, 

• retard statural souvent des la naissance, 

• dysmorphie inconstante : hypertelorisme, ptery- 
gium colli, thorax en bouclier, mamelons ecar- 
tes, cubitus valgus, 4 e metacarpien court... 

• impuberisme : dans 70% des cas, par dysgene- 
sie ovarienne; 


■ age osseux < age civil; 

■ caryotype 45 XO ou anomalie de I'X ou mosai- 
que. 

► Maladies osseuses constitutionnelles : 

■ evoquees en cas de retard dysharmonieux; 

■ confirmees par les radios osseuses (bassin, rachis 
lombaire, genoux) : anomalies epiphysaires, meta- 
physaires et/ou vertebrales; 

■ exemples : 

• achondroplasie (la plus frequente) : 

- maladie hereditaire autosomique dominante, 
mais souvent par mutation de novo, 

- membres courts surtout dans leurs segments 
proximaux, 

- macrocephalie avec hypoplasie faciale, 

- tronc de taille normale, 

• autres maladies : dysplasie metaphysaire, hypo- 
chondroplasie, dysplasie polyepiphysaire... 

PATHOLOGIES CHRONIQUES 

► Denutrition : 

■ retard ponderal precedent et dominant le retard 
statural ; 

■ causes : 

• sous-alimentation, 

• maladie coeliaque : diarrhee chronique, apres I'in- 
troduction du gluten, AC anti-transglutaminase, 
atrophie villositaire duodenale, riTEM 303 J 

• intolerance aux proteines du lait de vache : cas- 
sure de la courbe de poids apres introduction du 
lait de vache, 

• RCH, Crohn, 

• parasitose intestinale chronique (giardiase...). 

► Insuffisance renale chronique. 

► Hypoxie chronique : mucoviscidose, cardiopa- 
thies congenitales, anemie chronique... 

► Nanisme psychosocial : carence affective. 
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MATURATION ET VULNERABILITY 


CAUSES ENDOCRINIENNES 

RETARD PUBERTAIRE titem 3 sj 

► Retard pubertaire simple : 

■ 2 e cause de retard statural : 40%; 

■ diagnostic d'exclusion : 

• antecedents familiaux semblables, 

• inflexion de la courbe de croissance a partir de 
7~8 ans, 

• retard de developpement des caracteres sexuels, 

• age osseux « age statural, 

• explorations surtout chez la fille (cf. p. 898); 

■ pas de traitement en general, bon pronostic de 
taille finale. 

► Autres retards pubertaires. 

HYPOTHYROIDIE 

► Myxoedeme, frilosite, constipation, retard intellec- 
tuel. 

► Diagnostic par T4 et TSH. 

► Age osseux < age statural < age civil. 

► Causes : 

■ hypothyroid ies acquises : Hashimoto, radiothera- 

pie... 

■ exceptionnelles hypothyroidies congenitales ayant 
echappe au depistage neonatal : souvent d'ori- 
gine hypophysaire. 


DEFICIT SOMATOTROPE 

► Diagnostic : 

■ manifestations evocatrices inconstantes : 

• dysmorphie : facies arrondi, ensellure nasale 
marquee, front bombe, adiposite du tronc, fai- 
ble masse musculaire, micropenis, 

• episodes d'hypoglycemie, 

• autres deficits hypophysaires; 

■ age osseux = age statural; 

■ absence d'elevation de la GH apres stimulation; 

■ bilan hypophysaire : IRM, bilan hormonal. 

► Causes (trouvees dans 20% des cas) : 

• lesions hypothalamohypophysaires : tumeur (cra- 
niopharyngiome...), histiocytose, traumatisme... 

• malformation : interruption de la tige pituitaire, 
dysplasie septo-optique; 

• deficit d'origine genetique. 

HYPERCORTICISME 

► Clinique : 

■ ralentissement de la vitesse de croissance; 

■ obesite faciotronculaire, pilosite excessive, verge- 
tures, acne et HTA. 

► Bilan hormonal : 

■ cortisol libre urinaire des 24 h augmente; 

■ cortisol non freine par la dexamethasone. 

► Causes : iatrogenie » maladie de Cushing. 
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Maltraitance et enfants en danger 
Protection maternelle et infantile 


Objectifs Reperer un risque ou une situation de maltraitance, demarche 
medicate et administrative necessaire a la protection de la mere 
et de I'enfant 


Maltraitance et enfants 
en danger 


DIAGNOSTIC 


RISQUE DE MALTRAITANCE 

► Definition : 

« Conditions d'existence risquant de mettre en dan- 
ger sa sante, sa security, sa morality, son education 
ou son entretien », sans maltraitance (Observatoire 
de I'action sociale decentralisee = ODAS). 

► Facteurs de risque : 

■ grossesse : 

• non desiree, niee, mal investie, 

• avec episode psychiatrique; 

■ enfant : < 3 ans, premature, malforme, jumeau; 

■ parents : 

• victimes de maltraitance dans leur enfance, 

• trouble psychiatrique, addictions, 

• niveau socioculturel defavorise, 

• isolement familial, instability de la relation paren- 
tale, deuil recent. 

MALTRAITANCE 

DEFINITION 

« Violences physiques, cruaute mentale, abus 
sexuels, negligences lourdes ayant des consequen- 
ces graves sur» le « developpement physique et psy- 
chologique. » (ODAS). 

FORMES 

► Violences physiques (33%) : violences volontai- 
res et a caractere excessif. 

► Negligences lourdes (26%) : abstention delibe- 
ree de soins ou d'aliments. 

► Abus sexuels (23%). 

► Cruaute mentale (18%) : violences psychologi- 
ques. 

DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

► Accidents. 

► Fabulations (< 1 0 % des abus sexuels). 

► Fragility osseuse pathologique : osteogenese 
imparfaite (maladie des os de verre). 

CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ discordance entre les lesions et les declarations de 
I'enfant et des parents; 


■ notion de lesions traumatiques inexpliquees ante- 
rieures; 

■ retard inexplique des soins. 

► Lesions traumatiques : 

■ caracteres evocateurs : 

• sieges preferentiels : tete, membres superieurs, 
lombes, fesses, 

• anciennete differente des lesions, 

• explication absente ou douteuse, 

• amelioration en milieu protege, rechute a domi- 
cile; 

■ lesions cutanees : 

• a photographier en vue d'eventuelle expertise 
medico-legale, 

• ecchymoses et hematomes (surtout des fesses 
ou de la face), 

• plaies : aspect parfois evocateur de leur cause 
(contention, coups de ceinture, martinet, brulu- 
res de cigarettes, lames, griffures, morsures...), 

• alopecietraumatique : en plaques de pseudo-pelade 
ou zones de cheveux rares (cheveux arraches); 

■ fractures : 

• fractures osseuses : os douloureux, deforme, 

• fracture du cartilage nasal : affaissement de la 
pyramide nasale; 

■ lesions craniennes et cerebrales : 

• hematome sous-dural : A 

- frequents surtout avant 1 an, 

- mecanisme : nourrisson frappe ou secoue 1 , 

- clinique : augmentation du volume du crane, 
refus alimentaire, vomissements, somnolence, 
coma, convulsions, 

• autres lesions : 

- cedeme cerebral, hemorragie meningee, contu- 
sion cerebrale, 

- fracture du crane; 

■ autres lesions : rares (lesions oculaires, hepatiques 
ou spleniques...). 

► Syndrome de Munchhausen par procuration : 

■ pathologie rare; 

■ maladie de I'enfant, induite, inventee ou simu- 
lee par autrui, ou maladie reelle aggravee par la 
conduite parentale. 


1. « Syndrome de I'enfant secoue » : secousses tres violentes 

infligees au nourrisson entrainant des mouvements d'accelera- 
tion et de deceleration de la boite cranienne responsables de la 
rupture des veines-ponts situees dans I'espace sous-dural. 
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MATURATION ET VULNERABILITY 


► Signes de negligences lourdes : 

■ refus de soins medicaux; 

■ retard staturo-ponderal : titem 36 j 

• denutrition, 

• nanisme psychosocial, 

• rachitisme; 

Q ■ hygiene insuffisante; 

'IU ■ retard psychomoteur; titem 33 j 

■ troubles du comportement : 

• evitement des parents, 

• faible expression des affects, voire repli, 

• attrait et non crainte des inconnus, 

• instability. 

► Abus sexuels : 

■ terrain : 

• abuseurs : <$ » 2, 

• abuses : 9 > 8 , age > 4 ans le plus souvent; 

■ manifestations evocatrices : 

• anomalies physiques : dechirure hymeneale, 
lesion traumatique vulvaire ou anale, grossesse, 
1ST, infections urinaires... 

• manifestations specifiques : 

- dires de I'enfant : a noter de fagon neutre, ne 
pas suggerer de fait, 

- dysregulation sexuelle : masturbation compul- 
sive, inhibition ou erotisation anormale, 

• manifestations non specifiques : 

- encopresie et/ou enuresie secondaires, 

- plaintes somatiques, 

- troubles du comportement (alimentaire...) 

- troubles du sommeil, syndrome depressif, 

- chez I'adolescent : TS, conduite addictive, 

- baisse des resultats scolaires. 

► Examens complementaires : 

■ NFS, TP, TCA : en cas d'ecchymoses ou hemato- 
mes, pour eliminer un trouble de I'hemostase; 

■ radiographies de squelette entier : 

• indications : 

- signes cliniques de fracture, 

- doute sur des violences physiques, 

• recherche de fractures asymptomatiques et de 
sequelles de fractures anciennes negligees (cals 
vicieux); 

• resultats : 

- syndrome de Silverman A : association dama- 
ges radiologiques de fractures multiples, d'ages 
differents, de decollements periostes et d'arra- 
chements epiphysaires, 

- principals fractures : diaphyses d'os longs, 
cotes, crane, 

- aspects particuliers au nourrisson : arrache- 
ments metaphysaires, decollements periostes, 

- trame osseuse normale : pas d'aspect d'osteo- 
genese imparfaite; 

■ examen ophtalmologique (FO) : systematique en 
cas de maltraitance a enfant; 

■ suivant la clinique : 

• imagerie cerebrale : echographie transfontanel- 
laire, scanner ou IRM cerebrale, 

• examen ORL. 


PROTECTION DE L'ENFANT 


DEMARCHE MEDICALE 

► Proposition d'hospitalisation : 

■ objectifs : 

• bilan complet de I'enfant, 

• soustraction au milieu familial; 

■ en cas de refus formel de la part des parents : 

• signalement au president du conseil general ou 

directement au procureur de la Republique en 

cas d'urgence, 

• transmission au juge des enfants pouvant faire 

une ordonnance de placement provisoire. 

► Signalement de maltraitance sur mineur : 

■ obligation legale non soumise au secret profes- 

sionnel ; A 

■ signalement administratif : A 

• motif : situation d'enfant a risque, 

• signalement : 

- auteurs possibles : medecin, services sociaux, 
personnel scolaire, parent, entourage... 

- information du president du conseil general, 
par I'intermediaire de la cellule de signalement 
du departement, composee de professionnels 
de la protection de I'enfance, 

- au mieux etaye par un compte rendu d'exa- 
men descriptif detaille de toutes les lesions, 
factuel et objectif, sans interpretation concer- 
nant leur cause eventuelle, 

• consequences : 

- evaluation par les equipes dependant du 
conseil general : Protection maternelle et infan- 
tile, Aide sociale a I'enfance (ASE), 

- eventuel signalement judiciaire par ces instan- 
ces; 

■ signalement judiciaire : A 

• motif : suspicion d'enfant maltraite, 

• hospitalisation, 

• signalement : 

- redige par un docteur en medecine, 

- adresse directement au procureur de la 
Republique du tribunal de grande instance cor- 
respondent au domicile de la famille, 

• decision du procureur suivant la situation : 

- ordre de placement provisoire (OPP) de 
8 jours, 

- saisine d'un juge d'enfants ou d'un juge des- 
truction, ou demande d'enquete de police, 

• decision du juge d'enfants (apres ces 8 jours) : 

- non-lieu, 

- assistance educative en milieu ouvert (AEMO), 

- ordre de placement a I'ASE renouvelable tous 
les 6 mois. 

DEMARCHE ADMINISTRATIVE 

► Procureur de la Republique : 

■ averti par le conseil general ou directement en cas 

d'urgence; 
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MALTRAITANCE ET ENFANTS EN DANGER - PROTECTION MATERNELLE ET INFANTILE 


■ decisions possibles : 

• saisine du juge des enfants, 

• orientation vers des juridictions pour discuter la 
repression des maltraitants : 

- juridiction civile : decheance de I'autorite 
parentale dans les cas les plus graves, 

- juridiction penale : peines de prison jusqu'a 
perpetuite, 

• enquete par la police ou la gendarmerie, 

• classement sans suite. 

► Juge des enfants : 

■ saisine par : procureur, enfant, tiers; 

■ principaux roles : 

• instruction de I'affaire, en collaboration avec : 
policiers, services sociaux, temoins, enfant, 
experts et audience des parents, 

• jugement et application des peines des mineurs 
maltraitants; 

■ decisions possibles concernant I'enfant : 

• assistance educative en milieu ouvert (AEMO) : 
dans sa famille, avec evaluation et suivi educatif 
par un travailleur social, 

• ordonnance de placement provisoire (OPP) : 

- aupres d'un parent ou d'un tiers, 

- dans une institution : aide sociale a I'enfance 
(foyer, famille d'accueil...), etablissement spe- 
cialise... 

• dans les cas les plus graves, demande de 
decheance de I'autorite parentale. 

Protection maternelle 
et infantile 

► Definition : 

■ service departemental sectorise sous la responsa- 
bilite du president du conseil general; 

■ mission d'actions preventives, protection, accompa- 
gnement, et conseils en faveur des femmes encein- 
tes, meres et enfants jusqu'a 5 ans revolus; 

■ role medico-psycho-social. 

► Equipe pluridisciplinaire : 

■ responsable : un medecin; 

■ medecins : gynecologues, pediatres, generalistes; 

■ sages-femmes, puericultrices; 

■ infirmieres, assistantes sociales, educateurs, tra- 
vailleuses familiales; 

■ psychologues, conseilleres conjugales. 


PROTECTION DES (FUTURES) MERES 


CENTRES DE PLANIFICATION 
ET D'EDUCATION FAMILIALE 

► Integres aux centres de PMI 

► Activite gratuite de prevention et d'informa- 
tion 

► Personnel : gynecologues, sages-femmes, infir- 
mieres, conseilleres conjugales, psychologues. 


► Roles : 

■ information sur la sexualite; 

■ information sur la contraception : 

• prescription de contraception orale, 

• pose de sterilet ou d'implant contraceptif ; 

■ diagnostic de grossesse; 

■ information sur I'lVG, entretien prealable a I'lVG; 

■ prevention et traitement des 1ST ; 

■ depistage des cancers du col de I'uterus et du 
sein ; 

■ information sur I'education familiale : preparation, 
aide et soutien des parents dans leurs taches edu- 
catives; 

■ aide a la resolution de problemes de couple : 
conseilleres conjugales, psychologues. 

ACTIONS PRE- ET POST-NATALES 

► Lutte contre la sterilite. 

► Suivi de grossesse : 

■ examens prenatals : suivi regulier par des mede- 
cins et des sages-femmes; 

■ recherche de facteurs de risque; 

■ depistage de grossesse pathologique. 

► Aide sociale : si besoin, travailleuses familiales... 


PROTECTION DES ENFANTS 


PREVENTION 

► Examens de sante systematiques recommandes 
gratuits. A riTEM 33 A 

► Depistage des handicaps, fitem si a 

► Vaccinations. A r ITEM 76 A 

► Bilan d'admission dans les creches et ecoles. 

► Recherche de certaines pathologies : carences 
nutritionnelles, saturnisme... 

PROTECTION 

► Prevention et signalement de la maltraitance. 

► Aide a I'insertion d'enfants handicapes. riTEm si^ 

► Aide sociale. 

CONTROLE DES MODES DE GARDE 

► Formation et agrement des assistantes maternel- 
les. 

► Controle des etablissements et services d'accueil 
des enfants de moins de 6 ans : 

■ controle du nombre et de la qualification des 
agents; 

■ controle de la conformite des locaux et equipe- 
ments. 

COLLABORATION 

AVEC LES INTERVENANTS 

DE LA PETITE ENFANCE 

► Pediatres et generalistes liberaux. 

► Creches, ecoles maternelles. 

► Aide sociale a I'enfance (ASE), services departe- 
mentaux d'action sociale (SDAS). 
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Puberte normale et pathologique 


Objectifs Etapes du developpement pubertaire normal, physique et 

psychologique. Depistage d'une avance ou d'un retard pubertaire 


Definition : 

Puberte = ensemble des phenomenes caracterisant 
le passage de I'etat infantile a I'etat adulte : endo- 
criniens, morphologiques et psychiques. 


DEVELOPPEMENT PUBERTAIRE NORMAL 


DEVELOPPEMENT PHYSIQUE 

GENERALITY 

► Age de debut : 

■ age civil : variable (fourchette de 5 ans); 

■ age osseux : titem 36* 

• assez fixe : 2 = 1 1 ans, $ = 13 ans, 

• correspondant a I'ossification du sesamoide du 
pouce. 

► Duree = 4 ans. 

► Sequence d'etapes identiques pour chaque 
sexe : stades de Tanner (cf. p. 897). 

► Taille adulte : correlee positivement a la taille au 
debut de la puberte. 

FILLES 

► Age moyen du debut : 1 1 ans (8-13). 

► Chronologie : 

■ acceleration de la croissance : 

• precedant souvent de quelques mois les autres 
signes pubertaires, 

• jusqu'a un pic vers 12 ans, 

• gain pubertaire : 20-25 cm, dont 5-7 cm apres 
les 1 res regies, 

• taille adulte atteinte 4 ans apres le debut de la 
puberte; 

■ caracteres sexuels secondaires : 

• 1 er signe : formation des seins (debut : -1 1 ans; 
aspect adulte -15 ans), 

• pilosite pubienne 1 (-12 ans) puis axillaire (-13 ans); 


1 . Pilosite pubienne : debut precedant la formation mammaire 
dans 1/3 des cas. 


■ developpement des organes genitaux : 

• developpement des petites levres, epaississe- 
ment et horizontalisation des grandes levres, 

• augmentation du clitoris, 

• modification de la muqueuse vaginale avec leu- 
corrhee physiologique, 

•augmentation du volume uterin (> 40mm) et 
ovarien (> 20 mm), 

• menarche = 1 rK regies (-13 ans : 10-15), 
1 er cycles souvent anovulatoires et irreguliers. 

► Variantes de la normale : cf. p. 898. 

GARMONS 

► Age moyen du debut : 13 ans (10-15 ans). 

► Chronologie : 

■ acceleration de la croissance : 

• suivant souvent de quelques mois les 1 ers signes 
pubertaires, 

• jusqu'a un pic vers 14 ans, 

• gain pubertaire : 25-30 cm, 

• taille adulte atteinte 5 ans apres le debut de la 
puberte, 

■ modification des organes genitaux : 

• 1 er signe : augmentation du volume testiculaire 
> 4mL ou 25 xl 5mm (-12 ans : 9-14 ans), 

• developpement et pigmentation de la verge et 
du scrotum (-12,5 ans), 

• augmentation du volume prostatique, 

• 1 re ejaculation (-14 ans), 

■ caracteres sexuels secondaires : 

• mue de la voix, 

• augmentation de la masse musculaire, 

• developpement de la pilosite pubienne puis 
axillaire puis faciale, du tronc et des membres 
jusqu'a -20 ans, 

■ discrete gynecomastie uni- ou bilaterale dans 

-50% des cas entre 13 et 15 ans, regressive dans 

90% des cas apres 3 ans; 

► Variantes de la normale : cf. p. 898. 
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PUBERTE NORMALE ET PATHOLOGIQUE 



NB : notion a connaTtre et non a retenir, ages moyens. 

• Pilosite pubienne (<J et 2) : 

✓ PI 

absence de pilosite pubienne; 

✓ P2 

quelques poils longs sur le pubis (c?) ou les grandes levres (2) (1 1,5/13 ans); 

✓ P3 

pilosite pubienne au-dessus de la symphyse (12,5/14 ans); 

✓ P4 

pilosite pubienne fournie (13/14,5 ans); 

✓ P5 

pilosite jusqu'a la racine des cuisses (et vers I'ombilic : 6) (14,5/1 5 ans). 

• Developpement mammaire ($) : 

✓ SI 

absence de developpement mammaire; 

✓ S2 

bouton mammaire, elargissement de I'areole (1 1 ans); 

✓ S3 

glande mammaire plus large que I'areole (12 ans); 

✓ S4 

sein developpe, areole surelevee (13 ans); 

✓ S5 

aspect adulte, areole non surelevee (15 ans). 

• Developpement des organes genitaux externes ( 6 ) : 

✓ G1 

: testicules et verge infantiles; 

✓ G2 

: T testiculaire (4-6 ml_ = 25 x 15 mm : 12 ans); 

✓ G3 

: T testiculaire (6~12ml_ = 30~40mm : 13 ans), accroissement de la verge (3,5~6cm); 

✓ G4 

: T testiculaire (12~16mL = 40-45 mm) et de la verge (14 ans); 

✓ G5 

: taille testiculaire adulte (50mm) (1 5 ans). 


DEVELOPPEMENT PSYCHOLOGIQUE 

► Difficulties : 

■ separation et perte de reperes : 

• bouleversements physiques et psychiques, 

• perte des ideaux infantiles, 

• confrontation d'un corps d'adulte et d'une place 
sociale restant adolescente : vie chez les parents, 
dependance financiere, etudes prolongees... 

■ decalage entre maturation physique et psychique; 

■ libido et reactivation de fantasmes oedipiens 
inconscients angoissants : possession d'un sexe 
compatible avec la realisation des desirs; 

■ necessity d'affirmation de soi. 

► Consequences : 

■ adaptation : 

• majoration des relations extra-familiales, 

• relations amoureuses, 

• moyens de defense transitoires : 

- regression a des comportements infantiles, 

- conduites de dependances notamment aux 
toxiques, 

- repli sur soi parfois, 

- manifestations nevrotiques : troubles obses- 
sionnels compulsifs, phobies, manifestations 
hysteriques... 

■ moments depresses physiologiques; 

■ volonte de separation du milieu familial; 

■ crise d'adolescence : 

• detresse transitoire, 

• attitudes paradoxales : besoin de la protection 
des parents, mais aussi de s'en differencier indui- 
sant des comportements de rupture ou a risque, 

• comportements de maturite inegale avec episo- 
des infantiles. 


AVANCE PUBERTAIRE 


PUBERTE PRECOCE 

DIAGNOSTIC POSITIF 

Debut de puberte avant 8 (S) ou 10 (i3) ans. A 
ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

► Interrogatoire : 

■ antecedents familiaux d'avance pubertaire (date 
des 1 res regies de la mere); 

■ antecedents de tumeur surrenale ou gonadique; 

■ antecedents personnels : petite taille de nais- 
sance, adoption; 

■ date et chronologie des premiers signes puber- 
taires; 

■ courbes de croissance : pic de croissance precoce? 

► Examen physique : 

■ 2 formes de puberte precoce : 

• isosexuelle : caracteres sexuels correspondant au 
sexe de I'enfant, 

• heterosexuelle : caracteres sexuels correspon- 
dant au sexe oppose; 

■ stade de Tanner, aspect des organes genitaux; 

■ dysmorphie? 

■ cephalees, hemianopsie bitemporale? 

■ taches pigmentaires cutanees? 

■ hypertrichose, HTA, hypertrophie clitoridienne : 
hyperandrogenie? 

► Examens complementaires : 

■ age osseux : avance de maturation ? 

■ bilan hormonal : 

• FSH, LH, test a la LH-RH : 

- gonadotrophines hautes => origine centrale : 
puberte precoce vraie, 

- gonadotrophines basses => origine peripheri- 
que : pseudo-puberte precoce; 

• 6 : testosterone, 

• 2 : oestradiol et echographie abdomino-pelvienne; 
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Ui ■ autres examens, adaptes au niveau de la cause : 

• centrale : IRM cerebrale, 

• peripherique : echographie abdomino-pelvienne, 
hCG. . . 

_ CAUSES 

► Puberte precoce vraie (d'origine centrale) : 

111 ■ par activation de I'axe hypothalamo-hypophyso- 

gonadique (HHG); 

■ terrain feminin : 9/S = 4/1 ; 

■ orientation etiologique : 

• profil de periode pubertaire : T LH, FSH, test a la 
LH-RH positif (TTT FSH et LH), 

• IRM hypothalamo-hypophysaire : recherche de 
lesion ; 

■ causes : 

• idiopathique, souvent familiale : 20% des cas 
chez les gargons, 80 % chez les filles, 

• lesions du systeme nerveux central : 

- tumeurs : hamartome, gliome, neurofibrome, 
germinome, 

- autres : sequelles de meningo-encephalite, d'ab- 
ces, de traumatisme cranien, de chirurgie ou 
d'irradiation, kyste arachnoidien, hydrocephalie. 

► Pseudo-puberte precoce (d'origine peripheri- 
que) : 

■ par production d'hormones virilisantes ou femi- 
nisantes par les gonades ou les surrenales, sans 
activation de I'axe HHG; 

■ beaucoup plus rare que la puberte precoce vraie; 

■ isosexuelle ou heterosexuelle; 

■ orientation etiologique : 

• oestradiol, testosterone, hCG, 

• echographie abdomino-pelvienne; 

■ causes : 

• atteintes des surrenales : 

- hyperplasie congenitale des surrenales : le plus 
souvent par bloc en 21 -hydroxylase, autosomi- 
que recessif, mis en evidence par mesure de la 
17-OH-progesterone, elevee, 

- tumeur surrenale, 

• lesions gonadiques : 

- tumeurs de I'ovaire (granulosa), 

- tumeurs du testicule (cellules de Leydig) ou hyper- 
plasie des cellules de Leydig (mutation activatrice 
du gene du recepteur de la LH : maladie heredi- 
taire a transmission autosomique dominante), 

• syndrome de McCune-Albright (2 » S ) : mala- 
die genetique rare se manifestant par I'associa- 
tion de taches cutanees pigmentees, de dysplasie 
fibreuse des os et d'hyperactivites endocrinien- 
nes (ovaires, surrenales, hypophyse, thyroide), 

• tumeurs a hCG (c? » 2) : 

- nature : germinomes du mediastin ou du SNC, 
hepatoblastomes, 

- mecanisme : action LH-//fe de I'hCG sur le tes- 
ticule, entraTnant la secretion de testosterone, 

• steroides sexuels exogenes (ingestion acciden- 
telle. . .). 


VARIANTES DE LA NORMALE 

► Puberte avancee : 

■ definition : debut de puberte a 8~10 ans chez la 
fille ou a 10-12 ans chez le gargon; 

■ le plus souvent non pathologique; 

■ rechercher des cas familiaux identiques. 

► Puberte precoce dissociee (dites aussi partiel- 
les) : 

■ developpement premature d'un seul caractere 
pubertaire, parfois avec une avance staturale; 

■ 3 cas : 

• thelarche prematuree : 

- developpement des seins, parfois asymetrique, 

- le plus souvent chez la fillette de 6-36 mois, 

- le plus souvent stability ou regression, 

- habituellement simple surveillance, 

• pubarche prematuree : 

- developpement de la pilosite pubienne, 

- avant 8 (2) ou 9 ans (S), 

- par maturation surrenale precoce (adrenarche 
precoce), 

- eliminer une tumeur ou une hyperplasie surre- 
nale : 17-OH-progesterone, 1 1-desoxycortisol, 
dehydroepiandrostenedione (DHA), sulfate de 
DHA, 84-androstenedione, 

- test a la LH-RH, 

• menarche prematuree : 

- plus rare, 

- disparition habituelle apres 2-3 cycles, 

- eliminer un saignement vulvaire ou un corps 
etranger intravaginal (echographie pelvienne 
transparietale). 


RETARD PUBERTAIRE 


Terrain plus souvent masculin. 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Pas de signe de puberte a 13 m ou 14 W) ans. 

► Et/ou arret de la progression de la puberte pen- 
dant plus de 2 ans. 

► Et/ou amenorrhee primaire a 15 ans. 

ORIENTATION ETIOLOGIQUE (cf algorithme 

p. 900) 

► Interrogatoire : 

■ antecedents familiaux de retard pubertaire; 

■ antecedents d'atteinte gonadique (cryptorchi- 
die...); 

■ maladie genetique connue : Turner, Klinefelter; 

■ maladie chronique : anorexie mentale, insuffi- 
sance renale, hypercorticisme, diabete mal equi- 
libre, mucoviscidose... 

■ traitements particuliers : corticoides, chimiothera- 
pie, radiotherapie. 
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► Examen physique : 

■ stade de Tanner; 

■ position des testicuies; 

■ courbes de croissance staturo-ponderale; 

■ dysmorphie : Turner, Klinefelter? 

■ anosmie : Kallman de Morsier? 

■ etat nutritionnel ; 

■ signes de maladie chronique. 

► Examens complementaires : 

■ age osseux; 

■ LH, FSH, test a la LH-RH : 

• gonadotrophines normales ou basses : retard 
pubertaire simple ou bien d'origine haute (hypo- 
gonadisme hypogonadotrope), 

• gonadotrophines hautes : origine basse (hypo- 
gonadisme hypergonadotrope); 

■ ± suivant I'orientation : 

• IRM hypophysaire : si LH, FSH basses, 

• echographie pelvienne : si LH, FSH hautes, 

• caryotype : Turner, Klinefelter? 

- chez la fille : systematique (Turner peu dysmor- 
phiques), 

- chez le garqon : en cas de signes cliniques de 
Klinefelter ou d'hypogonadisme hypergonado- 
trope, sans antecedent pouvant expliquer ce 
mecanisme gonadotrope. 

CAUSES 

HYPOGONADISM ES HYPOGONADOTROPES : 
FSH ET LH BASSES 

► Retard pubertaire simple (idiopathique) : 

■ clinique : 

■ terrain masculin : 8/9 = 5/1 ; 

• 8 (65% des causes) » 2 (30%); 

• elements diagnostiques suffisants : 

- antecedents familiaux semblables, 

- croissance : > 3,5 cm/an, taille > - 3DS, 

- absence d'autre anomalie clinique et de plainte 
fonctionnelle; 

■ ± examens complementaires : 

• indications : larges chez la fille, tableau atypique 
chez le garqon, 

• FSH et LH basales et test a la LH-RH : pas tou- 
jours discriminant entre retard pubertaire simple 
et hypogonadisme hypogonadotrope, 

• age osseux < age civil, 

• IRM hypothalamo-hypophysaire normale. 

► Formes fonctionnelles : 

■ retard pubertaire + retard staturo-ponderal + 
retard d'age osseux; 

■ causes souvent evidentes : 

• maladies severes : mucoviscidose, asthme, IRC, 
Crohn, 

• endocrinopathies : hypothyroidie, hypercorti- 
cisme, 

• denutrition : anorexie mentale... 

• sport de haut niveau. 


► Troubles hypothalamo-hypophysaires organi- 
ques : 

■ congenitaux : 

• syndrome de Kallmann-de Morsier : 

- clinique : anosmie + impuberisme, 

- cause : absence de neurones olfactifs et de cel- 
lules secretrices de LH-RH, en raison d'un trou- 
ble de la migration embryonnaire de cellules 
neuroectodermiques, 

• mutation du gene du recepteur de la GnRH, de 
la LH ou de la FSH, 

• malformation hypothalamo-hypophysaire... 

■ acquis : 

• tumeurs hypothalamo-hypophysaires : cranio- 
pharyngiome... 

• maladies infiltratives hypothalamo-hypophy- 
saires : sarcoidose, hemochromatose... 

• irradiation, chirurgie, traumatisme cerebraux. 

HYPOGONADISM ES 
HYPERGONADOTROPES : 

FSH ET LH HAUTES 

■ Dysgenesies gonadiques : 

■ syndrome de Turner : 

• clinique : 

- 2, retard statural constant, souvent des la 
naissance, 

-impuberisme dans 80% des cas (dysgenesie 
gonadique), 

- sterilite, 

- dysmorphie souvent discrete, parfois absente, 

• examens complementaires : 

- caryotype : absence (50%) ou anomalie d'un 
chromosome X (absence — > 45 X0), 

- echographies cardiaque et renale systema- 
tiques a la recherche de malformations fre- 
quentes : cardiovasculaires (20% : coarctation 
aortique...), renales (20% : rein en fer a che- 
val. ..)... 

■ syndrome de Klinefelter : 

• clinique : 

- 8 , gynecomastie, 

- grande taille, cardiopathie (CIV ou tetralogie 
de Fallot), retard mental, cryptorchidie, dys- 
morphie faciale, 

• examens complementaires : 

- caryotype : 47 XXY, 

- T FSH. 

■ Autres insuffisances gonadiques precoces : 

■ congenitales : anorchidie, mutation du gene du 
recepteur a la FSH... 

■ acquises : radiotherapie, chimiotherapie, trauma- 
tisme, oreillons, maladie auto-immune... 
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Troubles du comportement 
de I'adolescent 


Objectifs Caracteristiques comportementales et psychosociales normales. 
Troubles du comportement : diagnostic, prevention 
et prise en charge 


Adolescent normal riTEM 38 A 


CARACTERISTIQUES COMPORTEMENTALES 


TRAITS DE COMPORTEMENTS EXACERBES 

► Inhibition. 

► Idealisme. 

► Recherche des limites. 

► Impulsivite, instability. 

► Agressivite, opposition, intransigeance. 

LIMITES DE LA NORMALITE 

► Facteurs intervenant : 

■ niveau de developpement de I'adolescent; 

■ culture : de la famille, des pairs (adolescents du 
meme age), dominante dans la societe; 

■ experience personnel^ ; 

■ limites legales. 

► Caracteristiques des ecarts de conduite : 

■ gravite; 

■ nombre de comportements differents; 

■ repetition; 

■ duree de la persistance d'un comportement; 

■ souffrance de I'adolescent ou d'autrui; 

■ alteration du fonctionnement de I'adolescent. 


CARACTERISTIQUES PSYCHOSOCIALES 


FITEM 38 A 


Troubles 

du comportement 
de I'adolescent 


TROUBLES DES CONDUITES 


Terrain : 

► c? » 9 

► Prevalence = 4% : 

■ croissante jusqu'a I'age 15 ans; 

■ stable au-dela pour les gargons, decroissante pour 
les filles. 

DIAGNOSTIC 

DEFINITION DE L'OMS 

Ensemble de conduites repetitives et persistantes 
(> 6 mois) bafouant : 

► soit les droits fondamentaux d'autrui; 

► soit les regies et normes sociales correspondant a 
I'age de I'enfant. 

D'APRES LES CRITERES DU DSM-IV-TR 

► > 3 symptomes au cours des 12 derniers 
mois, dont > 1 au cours des 6 derniers, parmi 
ces 15 manifestations : 

■ agression physique contre des personnes ou des 
animaux : 

• 1. brutalite ou menace repetee, 

• 2. initiation repetee de bagarres, 

• 3. usage d'une arme dangereuse, 

• 4. cruaute physique envers des personnes, 

• 5. cruaute physique envers des animaux, 

• 6. vol en affrontant la victime, 

• 7. relations sexuelles sous contrainte; 

■ degradation de biens materiels : 

• 8. incendie volontaire, 

• 9. destruction deliberee d'un bien d'autrui; 

■ fraudes ou vols : 

• 10. intrusion par effraction dans le bien d'autrui, 

• 11. mensonges pour obtenir quelque chose, 

• 12. vol d'objets de valeur sans affronter la vic- 

time ou contrefagon; 

■ violations graves des regies etablies : 

• 13. sortie la nuit malgre les interdictions, avant 

13 ans, 

• 14. fugues et nuits passees dehors, 

• 15. ecole buissonniere repetee, avant 13 ans. 
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► Alteration significative du fonctionnement 
social, scolaire ou professionnel. 

► Trouble ne repondant pas aux criteres de la 
personnalite antisociale (si age > 18 ans). 

riTEM 286 J 

PREVENTION 

► Prevention primaire = lutte contre les facteurs 
de risque : 

■ facteurs familiaux : 

• rejet parental, carence de soins, sevices, 

• education inadequate : discipline excessive ou 
manque de surveillance, 

• famille pathologique : parent antisocial ou abu- 
sant de toxiques, trouble des conduites dans la 
fratrie, 

• tabagisme maternel pendant la grossesse; 

■ facteurs lies a I'entourage non familial : 

• rejet par les pairs, 

• «mauvaises frequentations» : delinquants, voi- 
sinage violent; 

■ changements frequents de mode de garde, insti- 
tutionnalisation precoce. 

► Prevention secondaire : 

■ objectifs : 

• reduction du risque de chronicisation, 

• limitation des complications : 

- conduites graves : viol et autres violences phy- 
siques, 

- echec / exclusion scolaire, 

- difficulty d'adaptation professionnelle, 

- problemes judiciaires, 

- blessures, 1ST, grossesses non desirees, 

- TS, suicide; 

■ moyens : 

• traitement precoce, 

• traitement des facteurs de chronicisation : 

- comorbidite (abus de toxique, deficit deten- 
tion / hyperactivity...), 

- environnement pathologique. 


PRISE EN CHARGE 

TRAITEMENT PSYCHO-SOCIAL : essentiel 

Prise en charge globale, multidisciplinaire : du fait 
de la multiplicity des facteurs favorisants et des 
manifestations. 

► Actions directes sur I'adolescent : 

■ information sur la nature des troubles; 

■ psychotherapies : comportementale, d'inspiration 
analytique, de groupe; 

■ reeducation psychomotrice; 

■ relaxation; 

■ favoriser les contacts avec des pairs «prosociaux», 
eviter des contacts antisociaux; 

■ integration a des groupes : ecole, clubs... 

■ aide a I'autoevaluation. 

► Actions familiales : 

■ guidance educative A : amelioration des compe- 
tences educatives; 

■ psychotherapie : de soutien, de couple, indivi- 
duelle, familiale; 

■ soutien social; 

■ parfois necessity de separer I'adolescent de sa 
famille : brievement (hospitalisation) ou de fagon 
prolongee (families d'accueil, voire centres specia- 
lises). 

► Actions scolaires : 

■ amenagements : effectifs reduits, emploi du 
temps et techniques adaptes; 

■ soutien scolaire; 

■ activites physiques majorees; 

■ formation et information des enseignants et de 
I'encadrement scolaire. 

► ± Actions judiciaires : dans les cas graves. 

± TRAITEMENT MEDICAMENTEUX 

► En 2 e intention ou en cas de violence. 

► Effet symptomatique et non curatif. 

► Antipsychotiques atypiques : 

■ dans les formes severes; 

■ efficacite contre I'agressivite et I'impulsivite. 

► Thymoregulateurs : 

■ divalproate (Depakote), carbamazepine (Tegretol)] 

■ dans certaines formes avec fluctuations d'humeur 
ou avec trouble bipolaire associe. 

TRAITEMENT DES COMORBIDITES : sevrage 
de toxiques... A 
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TROUBLES DU COMPORTEMENT DE L'ADOLESCENT 


TROUBLE OPPOSITIONNEL 
AVEC PROVOCATION 


Terrain : 

► <?»$; 

► souvent debut < 8 ans; 

► prevalence : 5%, age du pic = 8-10 ans. 

DIAGNOSTIC (d'apres le DSM IV TR) 

► Ensemble de comportements negativistes, 
hostiles et provocants : 

■ sans violation grave des droits fondamentaux 
d'autrui ; 

■ avec pendant au moins 6 mois, repetition d'au 
moins 4 des comportements suivants : 

• colere, 

• contestation des dires des adultes, 

• opposition aux demandes ou regies des adultes, 

• embete souvent les autres deliberement, 

• report sur autrui de la responsabilite des erreurs, 

• susceptible ou facilement agace, 

• souvent fache et plein de ressentiment, 

• mechant ou vindicatif. 

► Alteration du fonctionnement social, scolaire 
ou professionnel. 

► Symptomes non expliques par un autre trou- 
ble : psychotique, thymique... 

► Trouble ne repondant pas aux criteres de : 

■ troubles des conduites; 

■ personnalite antisociale (si age > 18 ans). 

riTEM 286 J 

PREVENTION 

► Prevention primaire = lutte contre les facteurs 
de risque (surtout familiaux) : 

■ education inadequate : dure, incoherente ou 
negligente; 

■ conflit conjugal parental grave; 

■ parent ayant un antecedent de trouble de I'hu- 
meur, oppositionnel, des conduites ou de I'atten- 
tion / hyperactivite, personnalite antisociale ou 
abusant de toxiques. 

► Prevention secondaire : 

■ objectifs : 

• reduction du risque de chronicisation, 

• limitation des complications : troubles des 
conduites, depression, auto ou hetero-agressi- 
vite, abus de substances... 

■ moyens : 

• traitement precoce, 

• traitement des facteurs de chronicisation : 

- comorbidite : deficit d'attention / hyperactivite... 

- environnement pathologique. 

PRISE EN CHARGE 

► Traitement psycho-social (essentiel) : 

■ cf. trouble des conduites (p. 902); 

■ psychotherapie cognitive, comportementale et 
familiale; 

■ guidance educative des parents. A 


► ± Traitement medicamenteux : en cas d'agres- 
sivite et d'agitation. 

► Traitement des comorbidites. 


TROUBLE HYPERACTIVITE AVEC DEFICIT 
DE L'ATTENTION 


Terrain : 

► <?»$; 

► prevalence : 5%, decroissante avec I'age. 

DIAGNOSTIC 

CRITERES DIAGNOSTIQUES 
(D'APRES LE DSM-IV TR) 

► A1) Inattention : 

■ > 6 symptomes, repetes durant > 6 mois; 

■ ne correspondant pas au niveau de developpe- 
ment de I'enfant; 

■ parmi les 9 suivants : 

• pas d'attention aux details, etourderie, 

• difficulty a soutenir son attention au travail ou 
dans les jeux, 

• n'ecoute pas quand on lui parle personnelle- 
ment, 

• non-suivi de consignes ou obligations (sans com- 
portement d'opposition, ni incapacity a com- 
prendre), 

• difficultes a organiser ses activites, 

• aversion pour les taches necessitant un effort 
mental soutenu, 

• perte d'objets necessaires a ses activites, 

• facilement distrait par des stimuli externes, 

• oublis frequents dans la vie quotidienne. 

► A2) Hyperactivite-impulsivite : 

■ > 6 symptomes, repetes durant > 6 mois; 

■ ne correspondant pas au niveau de developpe- 
ment de I'enfant; 

■ parmi les 9 suivants : 

• symptomes d'hyperactivite : 

- difficulty a rester immobile, 

- se leve alors qu'il doit rester assis, 

- court ou grimpe partout (ou, chez I'adolescent 
ou I'adulte : sentiment d'impatience motrice), 

- difficulty a se tenir tranquille durant les loisirs, 

- agit comme s'il etait « monte sur ressorts», 

- logorrhee, 

• symptomes d'impulsivite : 

- reponse avant la fin de la question, 

- difficulty a attendre son tour, 

- irruption dans les conversations ou jeux. 

► B) Presence avant 7 ans : 

■ de certains des symptomes; 

■ avec gene fonctionnelle. 

► C) Gene fonctionnelle : 

■ liee aux symptomes; 

■ dans au moins 2 types d'environnements diffe- 
rents : ecole, travail, maison... 

► D) Alteration significative du fonctionne- 
ment : social, scolaire ou professionnel. 
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MATURATION ET VULNERABILITY 


► E) Symptomes non expliques par un autre 
trouble : 

■ psychotique, thymique, anxieux, dissociatif ou de 
la personnalite; 

■ trouble envahissant du developpement (autisme...). 

INTERPRETATION 

► Diagnostic de deficit de I'attention-hyperac- 
tivite : 

■ au moins 1 critere A : A1 et/ou A2; 

■ et tous les autres criteres : B, C, D et E. 

► Precision du type de trouble, suivant les crite- 
res A presents dans les 6 derniers mois : 

■ type mixte : A1 + A2; 

■ type inattention predominate : A1 sans A2; 

■ type hyperactivite-impulsivite predominate : A2 
sans A1 . 

PREVENTION 

► Prevention primaire = lutte contre les facteurs 
de risque : 

■ facteurs familiaux : 

• education inadequate : dure, incoherente ou 
negligente, 

• conflit conjugal ou parental grave, 

• parent ayant un antecedent de trouble de I'hu- 
meur, oppositionnel, des conduites ou de I'at- 
tention / hyperactivite, personnalite antisociale 
ou abusant de toxiques; 

■ exposition toxique in utero : tabagisme, alcoo- 
lisme; 

■ prematurite extreme; 

■ lesions cerebrales : intoxication au plomb, trau- 
matisme... 


► Prevention secondaire : 

■ objectifs : 

• reduction du risque de chronicisation, 

• limitation des complications : blessures, echec 
scolaire, anxiete, depression, trouble des condui- 
tes, rejet par les pairs; 

■ moyens : 

• traitement precoce, 

• traitement des facteurs de chronicisation : 

- comorbidite : abus de substances... 

- environnement parental / educationnel patho- 
logique. 

PRISE EN CHARGE 

► Traitement psycho-social A : memes principes 
que pour les troubles des conduites (cf. p. 902). 

► Traitement medicamenteux : 

■ psychostimulant : amphetamine (methylphenidate 
= Ritaline = Concerts) : 

• stupefiant a prescription initiale hospitaliere, 

• action symptomatique, non curative : efficacite 
dans 75% des cas, 

• AMM au-dela de I'age de 6 ans, 

• duree indeterminee : arret teste pendant des 
conges, sevrage progressif; 

■ antidepresseurs : 

• en 2 e intention : en cas d'inefficacite ou de 
contre-indication (tics...) au methylphenidate, 

• notamment inhibiteurs de la recapture de la 
serotonine. 

► Prise en charge des comorbidites : sevrage de 
toxiques... A 
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Douleur chez I'enfant : sedation 
et traitements antalgiques 


Objectifs Diagnostic, prevention et traitement des douleurs de I'enfant, 
antalgiques pediatriques, age limite d'emploi, 
modes d'administration, indications et contre-indications 


Chapitre limite aux particularity pediatriques. 
Pour les elements de base : titem 66j 


Douleur de I'enfant 


DIAGNOSTIC 


AGE < 4 ANS OU COMMUNICATION 
DIFFICILE 

Heteroevaluation : 

► = Evaluation par autrui. 

► Par echelles d'observation comportementale. 

► Exemple : DEGR (Douleur Enfant Gustave- 
Roussy) : 

■ position antalgique au repos; 

■ manque d'expressivite; 

■ protection spontanee des zones douloureuses; 

■ plaintes somatiques; 

■ attitude antalgique dans le mouvement; 

■ desinteret pour le monde exterieur; 

■ evaluation de la mobilisation passive; 

■ localisation de zones douloureuses par I'enfant; 

■ reaction a I'examen des zones douloureuses; 

■ lenteur et rarete des mouvements. 

AGE DE 4 A 6 ANS 

► Autoevaluation si possible, comme apres 
6 ans. 

► En cas d'impossibilite, heteroevaluation, comme 
avant 4 ans. 

AGE DE 6 A 11 ANS 

► Autoevaluation : 

■ = evaluation par I'enfant lui-meme; 

■ echelle visuelle analogique (EVA titem 66^) : a 
tenir plutot verticalement; 

■ echelle de 6 visages : designation de I'image du 
visage paraissant souffrir autant que lui. 

► Localisation : montree par I'enfant sur lui ou sur 
un schema. 

AGE >11 ANS 

Situation proche de celle de I'adulte r item 6 sj . 


PREVENTION 


► Eviter les soins et examens douloureux inutiles. 


► Expliquer la situation a I'enfant : 

■ role anxiolytique; 

■ limitation de I'agitation eventuelle pouvant pro- 
longer un geste technique. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT DE LA CAUSE 
INFORMATION, REASSURANCE 

► Explication adaptee, en termes simples : 

■ cause de la douleur; 

■ avertissement concernant un soin douloureux : 
utilite, description... 

■ existence de traitements efficaces... 

► Reassurance ± presence de I'entourage. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Adapte suivant : 

■ mecanisme : douleur nociceptive, neurogene, 
spastique... 

■ intensity : 

• legere : antalgique de palier I, 

• moderee : palier I ou II, 

• intense : palier II ou III, 

• tres intense : palier III; 

■ reponse aux traitements anterieurs ou en cours. 

Moyens de lutte contre 
la douleur chez I'enfant 

Contre-indications : titem 66 j 


MOYENS NON PHARMACOLOGIQUES 


► Position antalgique : a respecter si possible. 

► Mise en decharge d'un membre douloureux. 

► Bains chauds ou froids. 

► Massages profonds. 

► Bercements assez amples. 

► Distraction. 

► Relaxation. 

► Sucre et tetine : 

■ efficaces jusqu'au 3 e mois; 

■ 2mL de glucose a 30% et/ou succion d'une tetine; 

■ utilisables comme analgesique notamment lors de 
prelevements sanguins. 
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DOULEUR - SOINS PALLIATIFS - ACCOMPAGNEMENT 


MOYENS PHARMACOLOGIQUES 


MEDICAMENTS AGISSANT 

CONTRE LES DOULEURS NOCICEPTIVES 

PALIER I 

► Points communs : 

■ antalgiques non morphiniques; 

■ indications : douleurs legeres a moderees. 

► Paracetamol : 

■ exemples : Doliprane, Efferalgan... 

■ AMM des la naissance; 

■ voies : orale ou rectale ou IV; 

■ antalgique de 1 re intention. 

► Aspirine = acide acetylsalicylique : 

■ exemples : Aspegic, Catalgine... 

■ AMM des la naissance; 

■ voies : orale ou IV; 

■ moins employee du fait des effets indesirables : 
digestifs, hemorragiques, syndrome de Reye 
(encephalopathie aigue avec cytolyse hepatique, 
en contexte viral : varicelle, grippe, autre). 

► Autres AINS : 

■ a eviter notamment en cas de deshydratation ou 
de varicelle; 

■ voies : orale ou rectale; 

■ exemples : 

• ibuprofene = Advil : AMM a 3 mois, 

• acide niflumique = Nifluril : AMM a 6 mois, 

• acide tiaprofenique = Surgam : AMM a 4 ans, 

• diclofenac = Voltarene : AMM a 4 ans, 

• acide mefenamique = Ponstyl : AMM a 12 ans, 

• naproxene = Apranax : AMM a 25 kg. 

PALIER II : MORPHINIQUES FAIBLES 

► Codeine : voie orale : 

■ Codenfan : AMM a 1 an; 

■ + paracetamol = Efferalgan codeine : AMM a 3 ans. 

► Tramadol = Contramal, Topalglc : 

■ AMM a 3 ans; 

■ voie orale. 

PALIER III : MORPHINIQUES PUISSANTS 

► Morphine : 

■ le plus utilise des antalgiques de palier III; 

■ voie orale : chlorhydrate de morphine, Actiskenan, 
Skenan, Sevredol, Moscontin ; 

■ AMM a 6 mois, mais tres utilise plus tot; 

■ possible en PCA a partir de 6 ans. 

► Autres agonistes morphiniques : 

■ fentanyl : voie IV ou transdermique (Durogesic 
patch : AMM reservee a I'adulte); 

■ hydromorphone = Sophidone LP : AMM a 7 ans, 
voie orale. 


► Agonistes-antagonistes et agonistes partiels : 

■ nalbuphine = Nubaln : AMM a 18 mois, voie IV; 

■ buprenorphine = Temgesic : AMM a 7 ans, voie 
orale ou IV. 

AUTRES ANTALGIQUES 

► Melange equimolaire oxygene-protoxyde 
d'azote (MEOPA) = Kalinox : 

■ antalgique entraTnant une sedation consciente 
avec sentiment de detachement; 

■ voie inhalee; 

■ duree < 30 min ; 

■ indications : 

• en aide medicale d'urgence : traumatologie, 
brules, 

• actes douloureux brefs : PL, myelogramme, 
petite chirurgie, pansement, reduction de frac- 
tures ou de luxations peripheriques et ponction 
veineuse chez I'enfant; 

■ contre-indications : hypertension intracranienne, 
troubles de la conscience, pneumothorax, bul- 
les d'emphyseme, embolie gazeuse, accident de 
plongee, distension gazeuse abdominale, fractu- 
res des os de la face. 

► Antispasmodiques : 

■ antalgiques par reduction de spasmes visceraux; 

■ voies : orale, rectale ou IV; 

■ exemples : 

• phloroglucinol = Spasfon : non atropinique, 

• trimebutine = Debridat, 

• tiemonium = Visceralgine : anticholinergique. 

► Anesthesie locale fitem 67 a 

■ lidocaine = Xylocaine : 

• forme injectable (hors des vaisseaux), 

• AMM des la naissance; 

■ lidocaine + prilocaine = Emla : 

• EMLA = Eutectic Mixture of Local Anesthetics, 

■ creme ou patch anesthesique local, 

• sous pansement occlusif, sur peau saine, 

• a poser 1 -4 h avant un geste : ponction vei- 
neuse, ponction lombaire... 

• AMM des la naissance. 

MEDICAMENTS CONTRE LES DOULEURS 
NEUROGENES 

► Antidepresseurs : hors AMM chez I'enfant : 
amitriptyline = Laroxyl. 

► Anticonvulsivants : hors AMM chez I'enfant : 

■ clonazepam = Rivotril ; 

■ carbamazepine = Tegretol ; 

■ gabapentine = Neurontin; 

■ pregabaline = Lyrica. 
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Maladies eruptives de I'enfant 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi de : 

- rougeole, 

- rubeole, 

- herpes, 

- megalerytheme epidemique, 

- varicelle, 

- exantheme subit, 

- mononudeose infectieuse, 

- scarlatine, 

- syndrome de Kawasaki. 

Cf. tableau pages suivantes. 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT - MALADIES TRANSMISSIBLES 



Rougeole 

Rubeole 

Megalerytheme 

epidemique 

Varicelle 

riTEM 84^ 

Age (habituel) 

8 mois~7 ans 

2-10 ans 

3-10 ans 

1-9 ans 

Cause 

Paramyxovirus 

Rubivirus 

Parvovirus B 1 9 

VVZ 

Contage 

Respiratoire 

Respiratoire 

Respiratoire 

Respiratoire, vesicules 

Incubation 

10 jours 

16 jours 

5-14 jours 

14 jours 

Prodromes 

Fievre 

Catarrhe nasal 
Conjonctivite 

Febricule 
Catarrhe parfois 

Aucun 

Rares 


Type riTEM 314^ 

Morbilliforme 

Morbilliforme 

Morbilliforme 

Vesiculeuse 

c 

Aspect 

Maculopapuleuse 
± confluente 

Rose pale 
Absence : 50 % 

Maculopapuleuse, 
parfois confluente 

Macules 
— > papules 
— > vesicules 
— > croutes 

o 

•C 

Debut 

Retro-auriculaire 

Joues 

Visage 

Cuir chevelu, tronc 

2 

v Uj 

Extension 

Descendante 
Visage, tronc, 
membres 

Tronc 

Membres 

Descendante 
Tronc, membres 
«en guirlande » 

Descendante 

Membres 

Visage 


Predominance 

Visage 

Joues, fesses 

Racines 



Epargnes 

- 

Paumes, plantes, cuir 
chevelu 

Paumes, plantes 

Paumes, plantes 


Evolution 

10 jours : squames 

7-10 jours 

6-10 jours 

7 jours (2-3 poussees) 

Signes associes 

Signe de Koplik : 
macules blanches 
des faces internes 
des joues sur fond 
erythemateux 
Toux 

± Macules 
et petechies 
endobuccales 
Adenopathies 
cervicales posterieures 
Arthralgies 

Contexte epidemique 

Apyrexie 

Bon etat general 

Prurit, arthralgies 

Purpura en gants et 

chaussettes 

Fievre, prurit 
Parfois ulcerations 
buccales 

Biologie 

Ly T puis i 

Plasmocytose 

Eosinophilie 

- 

Serologie (IgM) : 
indications 

Atypies ou 
complications 

Grossesse ou 
contact 9 enceinte 

Adulte ou 
contact 9 enceinte 

Peu utile 

Complications 

Convulsions 
Encephalite 
Pneumonie 
Keratite, PTI 
Surinfection 
respiratoire 

Teratogenicite A 

Encephalite 

Arthrites 

PTI 

Erythroblastopenie 
si hemopathie 
Hypoplasie medullaire 
Anasarque foeto- 
placentaire 

Teratogenicite A 
Surinfection cutanee 
Hepatite 
Encephalite 
Pneumopathie 

Traitement 

Antipyretiques 
Disinfection 
rhinopharyngee 
Eviction scolaire 
(prevention : vaccin) 

Symptomatique 
(prevention : vaccin) 

Symptomatique 

Eviction scolaire 
Ongles courts 
Antiseptique 
± Paracetamol 1 
Antihistaminique 
sedatif 



£viter les contacts avec les femmes enceintes A 


1. Varicelle : contre-indication de I'aspirine et des AINS. 
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MALADIES ERUPTIVES DE L' ENFANT 



Exantheme subit 
(roseole) 

Mononucleose 

infectieuse 

riTEM 334 J 

Scarlatine 

Syndrome 
de Kawasaki 

Age (habituel) 

6 mois~3 ans 

Adolescent 

5-10 ans 

6 mois~5 ans 

Cause 

HHV 6 (ou 7) 

EBV 

Streptocoque A 2 

? (vascularite) 

Contage 

Respiratoire 

Respiratoire 

Respiratoire 

- 

Incubation 

5-15 jours 

2-6 semaines 

4 jours 

- 

Prodromes 

Fievre elevee 
3-4 jours, 

cessant a I'eruption 

Fievre, angine 
Adenopathies 
cervicales 

Fievre 

Angine rouge 
± vomissements 

Fievre elevee > 5 j, 
rebelle aux ATB, 

± aux antipyretiques 


Type riTEivi 314 ^ 

Roseoliforme 
ou morbilliforme 

Morbilliforme 
» scarlatiniforme 

Scarlatiniforme 

Polymorphe (urticarien 

> morbilliforme 

> scarlatiniforme) 

c 

Aspect 

Maculopapuleuse 
rose pale 

Maculopapuleuse rare, 
tres favorisee 
par penicillines A 
(10 -> 80%) 

Plaques grenues 
sans intervalle 
de peau saine 

Macules 
erythemateuses 
devenant confluentes 

Eruptio 

Debut 

Nuque 

Tronc 

Tronc 

Paumes, plantes 

Extension 

Tronc et membres 

Tronc 

et racine des membres 

Membres 

Joues 

Tronc, 

racine des membres, 
extremites 


Predominance 

Nuque, tronc 

Palmoplantaire 

Plis de flexion 

Palmoplantaire 


Epargnes 

Visage 

- 

Paumes, plantes 
Pourtour buccal 

- 


Evolution 

2 jours 

7 jours 

8 jours : squames 

2-3 semaines 

Signes associes 

Rhinite 

Adenopathies 
cervicales 
Parfois papules 
erythemateuses 
du palais 

Fievre, asthenie 
Angine 

Purpura du voile 
Adenopathies 
cervicales 
Splenomegalie 

Glossite : 
langue blanche, 
puis desquamative, 
puis framboisee 

Cheilite, glossite 
Conjonctivite 
CEdeme des extremites 
Desquamation finale 
en doigts de gants 
Erytheme perianal 
Adenopathies 

Biologie 

PNN i 

Syndrome 
mononucleosique 
T transaminases 

t PNN, bacteriologie 
de gorge 3 

T PNN, plaquettes, VS 

Serologie (IgM) : 
indications 

- 

IgM anti-VCA 
ou bien MNI-test 

- 

- 

Complications 

Convulsions 

Encephalite 

Rares : 
hepatite, 
meningite, 
myopericardite 

GNA (BU a J21) 
RAA 

Erytheme noueux 

Anevrisme coronarien, 
IDM 

Myopericardite 
Troubles du rythme 
(echocardiographies 
repetees sur 2 mois) 

Traitement 

Antipyretiques 

Antipyretiques 

Repos 

Amoxicilline 6 j 
ou pristinamycine 8 j 
Eviction scolaire 
Declaration obligatoire 

Ig IV avant J10 
Antipyretiques 
Aspirine a dose 
antiagregante 


2. Scarlatine : eruption causee par la toxine erythrogene streptococcique. 

3. Streptotest (recherche d'Ag streptococcique pharynge) ou bien culture a la recherche de streptocoque A. 
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Convulsions chez le nourrisson 
et chez I'enfant 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

DEFINITION DES CONVULSIONS 

► Contractions musculaires violentes et involon- 
taires. 

► Correspondant a une crise epileptique tonique et/ 
ou clonique. 

INTERROGATOIRE OU OBSERVATION 
DE LA CRISE 

► Circonstances du debut : activite en cours. 

► Eventuelle perte de conscience initiale ou secon- 
daire. 

► Phase(s) tonique (hypertonie) et/ou clonique 
(secousses). 

► Localisation, evolution : « marche » de la crise. 

► Perte d'urine, morsure laterale de la langue : sou- 
vent presentes chez I'enfant mais rares chez le 
nourrisson. 

► Duree < 5 min le plus souvent. 

► Phase post-critique : obnubilation ± deficit. 

TYPE DE CRISE D'EPILEPSIE MOTRICE 

► Crise generalisee : 

■ phase(s) tonique et/ou clonique symetrique(s); 

■ perte de conscience : 

• initiale : si crise generalisee d'emblee, 

• secondaire : si crise partielle secondairement 
generalisee. 

► Crise partielle : 

■ simple : sans perte de contact avec I'entourage; 

■ complexe : avec perte de contact; 

■ phase(s) tonique et/ou clonique unilateral. 

ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ antecedents : 

• personnels ou familiaux : epilepsie, encephalo- 
pathie, maladie metabolique, 

• personnels : meningite, souffrance foetale ou 
neonatale, retard des acquisitions; 

■ evenements recents : traumatisme cranien, prises 
medicamenteuses ou toxiques, sevrage d'antiepi- 
leptiques, changement de traitement; 

■ crise : febrile ou non, partielle ou generalisee, 
deficit post-critique. 


► Examen physique : 

■ temperature, autres constantes; 

■ examen neurologique : etat de conscience, signes 
de localisation, syndrome meninge, tension des 
fontanelles, perimetre cranien, developpement 
psychomoteur; 

■ examen cutane : purpura, taches cafe au lait, 
taches achromiques, lentigines, peau de chagrin, 
angiome... 

■ hepatomegalie, splenomegalie, dysmorphie... 

■ points d'appel infectieux en cas de fievre. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Aucun examen complementaire en cas de 
«convulsion febrile simple» (cf. p. 911) avec 
fievre de cause evidente. 

► Dans les autres cas : 

■ NFS, glycemie, Na, Ca ± CO; 

■ dosage serique des antiepileptiques eventuelle- 
ment en cours; 

■ exploration d'une fievre eventuelle : 

• PL au moindre doute sur une infection cerebro- 
meningee : A 

- anorexie, irritability, lethargie avant la convul- 
sion, 

- convulsion febrile complexe (cf. p. 911)... 

• autres suivant la clinique : radio de thorax, 
ECBU, hemocultures... 

► Imagerie cerebrate : 

■ IRM ou, a defaut, scanner; 

■ indiquee sauf en cas de convulsion febrile sim- 
ple; 

■ en urgence en cas de cause traumatique, de sus- 
picion d'encephalite, de trouble de la conscience 
prolonge, d'etat de mal, de crise partielle ou de 
troubles neurologiques. 

► EEG (aussi precoce que possible) : 

■ indique sauf convulsion febrile simple; 

■ surtout en cas de crise partielle, convulsion 
febrile avant 1 an, recidives, mise sous antiepi- 
leptiques. 
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CAUSES 

CAUSES AVEC FIEVRE 

► « Convulsions febriles » : 

■ definition = Clinique : 

• age entre 3 mois et 5 ans, 

■ temperature > 38°C, 

• pas de signe d'affection intracranienne causale, 

• pas d'antecedent de crise sans fievre; 

■ trouble frequent : 

• 2 a 5 % des enfants, 

• 80% des cas de crise dans cette tranche d'age; 

■ fievre liee a une virose dans 95% des cas; 

■ comprenant 2 sous-types : simple ou complexe 1 * ; 

■ convulsion febrile simple : 

• 70 % des convulsions febriles, 

• criteres diagnostiques cliniques : A 

- age > 12 mois, 

- sans antecedent neurologique, 

- convulsion : generalisee, symetrique, < 15 min, 
< 1/j, 

- sans deficit post-critique asymetrique, 

- examen neurologique normal, 

- absence de cause cerebro-meningee de fievre; 

■ convulsion febrile complexe 1 A : 30% 

• diagnostic : criteres precedents non remplis; 

• risque majore de : 

- maladie cerebro-meningee sous-jacente, 

- etat de mal epileptique, epilepsie ulterieure, 

- sequelle neurologique; 

■ risques des convulsions febriles : 

• recidive (1/3, 90% dans les 2 ans); facteurs de 
risque : 

- 1 er episode avant 1 an, 

- crise > 10 min, 

- fievre peu elevee lors du 1 er episode, 

- epilepsie ou convulsion febrile dans la fratrie 
ou chez les parents, 

• epilepsie ulterieure (5%); facteurs de risque : 

- crises prolongees ou partielles ou repetees lors 
du meme episode febrile, 

- deficit post-critique, 

- antecedent familial d'epilepsie, 

• etat de mal avec risque de sequelles : deficit 
moteur... 

► Meningo-encephalite : A r item 96 a 

■ crise convulsive partielle febrile = encephalite her- 
petique jusqu'a preuve du contraire; 

■ PL : liquide clair, elements > 5/mm 3 a predomi- 
nance lymphocytaire, PCR HSV positive; 

■ EEG : ondes lentes periodiques temporales; 

■ scanner cerebral : possible hypodensite hetero- 
gene predominant au(x) lobe(s) temporal(ux). 


CONVULSIONS CHEZ LE NOURRISSON ET CHEZ L'ENFANT 

► Meningite purulente : A titem 96 a 

■ clinique : 

• fievre, vomissements, cephalee (pleurs ou gei- 
gnements du nourrisson), 

• nuque : raide, normale ou hypotonique, 

• fontanelle : souvent tendue ou bombee; 

■ PL : LCR louche ou purulent, elements > 5/mm 3 a 
predominance de PNN, bacteries au direct ou en 
culture ± antigenes solubles bacteriens. 

► Autres : 

■ abces cerebral, neuropaludisme, thrombophlebite 
cerebrale; 

■ crise chez un epileptique, favorisee par la fievre. 

CAUSES SANS FIEVRE 

► Crise isolee sans cause : frequente. 

► Epilepsie du nourrisson : 

■ moins de 10% des cas, apres une 1 re crise; 

■ definition : > 2 crises convulsives sans fievre (> 3 
si convulsions febriles); 

■ sans ou avec encephalopathie : 

• non-retour a I'etat anterieur a distance de la crise, 

• examen neurologique anormal : notamment 
troubles moteurs, perimetre cranien t N, retard 
mental, psychose infantile... 

► Lesions post-traumatiques : 

■ arguments cliniques : 

• notion de traumatisme, de chute... 

• plaie ou ecchymose du cuir chevelu, 

• douleurs, somnolence, faible reactivite; 

■ scanner cerebral en urgence : HSD... 

■ possible maltraitance. titem 

► Hypoglycemie : titem 206^ 

■ convulsion = souvent seule manifestation de I'hy- 
poglycemie chez le nourrisson; 

■ glycemie capillaire et en laboratoire en urgence; 

■ hypoglycemie souvent corrigee spontanement et 
tres rapidement : parfois inaperque; 

■ causes : fonctionnelle, hyperinsulinisme, insuffi- 
sance surrenale, deficit en hormone de croissance, 
intoxication par un medicament hypoglycemiant, 
maladies metaboliques rares (glycogenoses, fruc- 
tosemie, galactosemie); 

■ risque : lesions cerebrales avec sequelles neuro- 
logiques (deficit moteur, epilepsie, retard mental, 
psychose). 

► Dyscalcemie, dysnatremie. titem 219J 

► Toxiques : aspirine, antihistaminiques, antide- 
presseurs, theophylline, alcool, plomb... 

► Tumeurs cerebrales. titem viej 

► Syndrome hemolytique et uremique. titem imj 


1. Convulsion febrile complexe : appelee aussi « convulsion 

febrile compliqu£e», terme ambigu. 
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DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Malaise vagal : 

■ contexte : emotion, douleur... 

■ bradycardie, sueurs. 

► Spasme du sanglot : 

■ contexte : pleurs, cyanose; 

■ perte de connaissance secondaire ± clonies. 

► Reflux gastro-cesophagien. 

► Hypoglycemie (pouvant aussi donner des cri- 
ses...)- 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


PREVENTION DES COMPLICATIONS 

► Inhalation : 

■ position laterale de security ; A 

■ liberer les voies aeriennes superieures. 

► Traumatismes : eloigner tout objet a risque. 

PERSISTANCE DE LA CRISE 

► Diazepam = Valium intrarectal (voire intranasal 
ou sublingual) : 

■ indique en cas de crise > 3 min; 

■ renouvele une fois si crise persistante. 

► En cas d'echec : traitement d'etat de mal epi- 
leptique. 

ETAT DE MAL EPILEPTIQUE 

► Valium intrarectal (voire intranasal ou sublin- 
gual) en attendant la perfusion. 

► Voie veineuse et materiel d'intubation et ven- 
tilation a proximite (risque d'arret respiratoire). 

► Valium en IVL sur 15 min. A 

► Puis, suivant I'efficacite : 

■ en cas d'efficacite de la benzodiazepine : 

• poursuite IV/SE, A 

• puis relais oral ; 

■ en cas d'echec, un antiepileptique parmi : 

• phenytoine = Dilantin ou fosphenytoine 
= Prodilantin, 

• phenobarbital = Gardena /; 

■ en cas de nouvel echec, essai successif de : 

• phenytoine + phenobarbital, 

• thiopenthal = Nesdonal. 

► Transfert en reanimation pediatrique. 


TRAITEMENT DE LA CAUSE A 

► Meningo-encephalite et meningite. titem 96 j 

► Hypoglycemie. titem 206 J 

► Hypocalcemie, dysnatremie. titem 2i9> 

► Fievre : 

■ moyens non medicamenteux : 

• decouvrir, hydrater, rafraTchir la piece, 

• ± appliquer des linges humides, 

•± bain a 2°C sous la temperature corporelle 
(controversy, depuis quelques annees); 

■ antipyretique : paracetamol ± AINS si besoin; 

■ recherche et traitement de la cause de la fievre; 

A 

■ ± traitement antiepileptique preventif : 

• a discuter au cas par cas, 

• indications : convulsions febriles complexes avec 
recidives frequentes 

• moyen : valproate ou phenobarbital en prise 
quotidienne au long cours, 

• duree : 2 ans, ou 1 an sans recidive, ou jusqu'a 
I'age de 3 ans. 

CRITERES D'HOSPITALISATION 

► En pediatrie : 

■ 1 re crise convulsive sans fievre; 

■ convulsion febrile complexe ou compliquee. 

► En reanimation pediatrique : 

■ etat de mal convulsif; 

■ origine lesionnelle vraisemblable : traumatisme, 
infection grave. 

REASSURANCE 

Si convulsion febrile simple. 







913 


PARTIE 1 
MODULE 11 

ITEM 210 


Malaise grave du nourrisson 
et mort subite 


Objectifs Malaise grave : diagnostic, urgences et leur prise en charge 
Mort subite du nourrisson : definition, epidemiologie, 
prise en charge de la famille 


Malaise grave 
du nourrisson 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Age habituel : 1-6 mois. 

► Survenue brutale et inopinee d'un signe faisant 
craindre la mort imminente du nourrisson : 

■ changement de coloration : paleur, cyanose; 

■ difficulty respiratoires : apnee, dyspnee, tirage; 

■ mouvements anormaux ou hypotonie; 

■ perte de connaissance. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

APRES LES MESURES D'URGENCE (cf. p. 914) 
ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

► Interrogatoire : 

■ antecedents : 

• familiaux : malaise ou mort subite, convulsions, 
troubles du rythme, maladie hereditaire, consan- 
guinity, atopie... 

• grossesse, accouchement (prematurity, souf- 
france foetale...), 

• RGO, epilepsie, maladie respiratoire, malforma- 
tion... 

• developpement staturo-ponderal et psychomo- 
teur; 

■ circonstances : 

• position au moment du malaise, 

• etat de veille ou de sommeil, 

• moment par rapport a la tetee, 

• contexte de pleurs, d'infection, de prise medica- 
menteuse, d'exposition au CO, 

• traumatisme recent; 

■ malaise : 

• symptomes : cf. « Diagnostic positif », 

• duree, resolution spontanee, apres stimulation 
ou apres reanimation... 

• qualite du reveil en cas de perte de conscience; 

■ signes cliniques associes : fievre, mouvements 
anormaux, toux, regurgitation... 


► Examen physique : 

■ poids, taille, perimetre cranien, courbe de crois- 
sance; 

■ temperature, TA, FC, FR, Sp0 2 , glycemie capil- 
laire; 

■ examen cardiorespiratoire, ORL, abdominal et 
neurologique; 

■ signes de maltraitance; dysmorphie. 

► Examens complementaires : 

■ en 1 re intention, sans element d'orientation : 

• NFS, CRP; 

• ionogramme, glycemie, Ca, CPK, ASAT, ALAT, 
gazometrie, lactatemie, 

• hemocultures, bandelette urinaire ± ECBU ± PL, 

• ECG, radio de thorax; 

■ en 2 e intention ou suivant I'orientation clinique : 

• pFI-metrie aesophagienne, FOGD... 

• EEG, echo transfontanellaire, scanner cerebral, 
PL, 

• bilan metabolique : ammoniemie... 

• reflexe oculo-cardiaque, holter-ECG, echocardio- 
graphie. 

CAUSES PRINCIPALES 

► Causes digestives : 

• reflux gastro-oesophagien; r item 28 o a 

• vomissement inhale; 

• invagination intestinale aigue : paleur et hypoto- 
nie lors d'une douleur intense. 

► Spasme du sanglot : 

• malaise benin, bref (quelques minutes au plus), 
ne necessitant pas d'hospitalisation ; 

• age entre 6 mois et 5 ans; 

• facteur declenchant : pleurs, contrariety... 

• apnee apres une inspiration profonde, agitation, 
paleur voire cyanose; 

• possibility de perte du tonus, voire de perte de 
conscience. 

► Infections, soit severes, soit par convulsions 
hyperthermiques : 

• infections des voies aeriennes superieures avec 
encombrement nasal; 

• infections bacteriennes, souvent lors d'une 
decharge bacterienne; 

• coqueluche avec apnees ou quintes asphyxiantes. 
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► Causes respiratoires : 

• apnees : d'origine centrale ou obstructive (mal- 
formations ORL, coqueluche, bronchiolite mal 
toleree...); 

• quintes de toux asphyxiantes : coqueluche... 

• inhalation de corps etranger; 

• infection : obstruction rhinopharyngee, bron- 
chiolite... 

► Causes neurologiques : 

• convulsions; fitem woa 

• encephalite, meningite; titem 96 ^ 

• hematome sous-dural. titem 201^ 

► Causes cardiovasculaires : 

• malaise vagal : bradycardie et sueurs pendant le 
malaise; 

• troubles du rythme ou de la conduction; 

• malformation cardiaque ou de gros vaisseaux; 

• cardiopathie infectieuse ou metabolique. 

► Malformations : ORL, cardiaques ou pulmonai- 
res. 

► Intoxications : medicaments, CO. 

► Allergie. 

► Troubles metaboliques : trouble de I'hydrata- 
tion, hypoglycemie, hypocalcemie, maladies meta- 
boliques. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


MESURES NON SPECIFIQUES 

► Controle respiratoire : A 

■ liberation des voies aeriennes : 

• desobstruction rhinopharyngee, 

• ± evacuation d'un corps etranger; 

■ oxygenotherapie ± intubation-ventilation. 

► Controle hemodynamique : A 

■ verification d'une activite cardiaque; 

■ ± massage cardiaque externe si besoin ; 

■ ± adrenaline : en cas d'insuffisance circulatoire 
persistante; 

■ voie veineuse peripherique ± expansion volemique 
(en cas de choc). 

► Mise en position laterale de securite. A 

► Evaluation neurologique : conscience, motri- 
cite, etat de la fontanelle, convulsions. 

► Couverture de survie. 


TRAITEMENT DE LA CAUSE SI POSSIBLE 

A 

TRANSFERT MEDICALISE 
VERS UN SERVICE D'ACCUEIL 
DES URGENCES 

► Hospitalisation systematique A, sauf cause 
identifiee et traitee. 

► Risque de recidive : plus eleve peu apres I'epi- 
sode. 

► Surveillance continue : 

■ cardiorespiratoire : TA, FC, Sp0 2 , FR; 

■ conscience, temperature, diurese. 

SIGNES DE GRAVITE 

► Cliniques : 

■ hemodynamiques : 

• extremites froides, pales ou cyanosees, 

• teint gris, t temps de recoloration cutane 
(> 3 s), 

• tachycardie, bradycardie, hypotension, insuffi- 
sance cardiaque; 

■ respiratoires : 

• cyanose, dyspnee, pauses respiratoires, 

• 4 - Sp0 2 < 90%, signes de lutte; 

■ neurologiques : 

• troubles de la conscience ou du tonus, 

• mouvements anormaux, 

• revulsion oculaire, regard en coucher de soleil, 

• bombement de la fontanelle; 

■ duree prolongee des troubles. 

► Paracliniques : 

■ i Pa0 2 , l pH, T lactate, glycemie * N, i Ca, 
T creatinine, T ASAT, ALAT ou CPK; 

■ ECG : trouble du rythme ou de la conduction; 

■ EEG : souffrance cerebrale. 
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MALAISE GRAVE DU NOURRISSON ET MORT SUBITE 


Mort subite 
du nourrisson 


DEFINITION 


► Deces brutal inopine, entre 1 mois et 2 ans : 

■ sans maladie connue; 

■ ni cause immediatement identifiable. 


EPIDEMIOLOGIE 


► Contexte : pendant le sommeil habituellement. 

► Pic de frequence : 2~4 mois. 

FACTEURS DE RISQUE 

► Couchage en decubitus ventral. 

► Reflux gastro-oesophagien 

► Infections des voies aeriennes superieures. 

► Hyperthermie. 

► Tabagisme passif : in utero, neonatal et ulte- 
rieur. 

► Prematurite, faible poids de naissance. 

► Souffrance foetale. 

► Sexe masculin : c?/2 = 1,7. 

► Conditions socioeconomiques defavorables. 

► Antecedent de malaise grave. 

► Enfant de la fratrie ayant eu une mort subite : 
risque tres faible, sauf vrai jumeau. 

FACTEURS DE PREVENTION 

► Couchage optimise : 

■ en decubitus dorsal A : risque divise par 6; 

■ sur un matelas ferme, sans oreiller, ni couverture 
(preferer une gigoteuse); 

■ a temperature moderee : 18-19°C; 

■ pas dans le lit d'un adulte; 

■ dans la chambre parentale jusqu'au 6 e mois. 

► Suppression du tabagisme passif. 

► Prevention (vaccination...) et traitement pre- 
coce des maladies. 

► Possible voie d'avenir (recherches en cours) : 

■ mecanisme probable = hypertonie vagale; 

■ depistage des nourrissons a risque; 

■ par dosage de I'acetylcholinesterase erythrocytaire; 

■ enzyme trouvee elevee chez les victimes, ayant 
egalement une surexpression des recepteurs car- 
diaques a I'acetylcholine. 


PRISE EN CHARGE 


CONDUITE A TENIR SUR PLACE 

► Eventuelles manoeuvres de reanimation : sui- 
vant I'etat de I'enfant. 

► Prise en charge des parents : 

■ information sur les gestes pratiques; 

■ accompagnement : ne pas les laisser seuls; 

■ annonce du deces par un medecin : avec tact et 
empathie, sans diagnostic etiologique; 

■ proposition de se rapprocher de I'enfant : debut 
du travail de deuil ; 

■ prise en charge et reassurance des eventuels 
autres enfants presents. 

► Contacts a prendre : 

■ centre de reference regional pour la mort subite 
du nourrisson, en vue du transfert; 

■ medecin traitant pour precision des antecedents; 

■ parents (si absents) : des que possible, sans annon- 
cer d'emblee le deces par telephone; 

■ PM I, en cas de deces chez une assistante mater- 
nelle. 

► Documents a transmettre au centre de refe- 
rence : 

■ « fiche de recueil » completee : 

• examen physique complet, 

• interrogatoire des personnes presentes (noter les 
discordances eventuelles), 

• examen du lieu de deces : couchage, tempera- 
ture, source de CO... 

■ carnet de sante; 

■ ordonnances recentes a transmettre au centre de 
reference. 

TRANSPORT DU CORPS 

► Systematique vers le centre de reference : 

■ organise en ambulance, en lien avec la regulation 
du 15; 

■ information des parents : 

• lieu, coordonnees du medecin du centre de refe- 
rence, 

• possibility d'accompagner le corps, 

• frais pris en charge par le centre de reference. 

► En cas de refus des parents : 

■ informer que la prise en charge sera judiciaire; 

■ envisager de cocher la case « obstacle medico- 
legal » du certificat de deces, en fonction des 
constatations. 
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INDICATIONS DE SIGNALEMENT 
A L' AUTORITE JUDICIAIRE (procureur 
du tribunal de grande instance) 

► Signes de maltraitance constates sur place. 

► Elements contre une mort naturelle, issus des 
investigations hospitalieres. 

► Eventuellement, apres conseil d'un medecin 
legiste. 

PRISE EN CHARGE DANS LE CENTRE 
REGIONAL DE REFERENCE 

► Accueil des parents : 

■ dans une piece au calme; 

■ evocation de I'enfant par son prenom; 

■ attitude prudente, patiente, comprehensive, 
empathique, sans chercher a consoler; 

■ explication de la suite de la prise en charge : exa- 
mens, procedures administratives... 

■ interrogatoire medical precautionneux, pour com- 
pleter les donnees initiales; 

■ proposition de revoir I'enfant. 

► Investigations medicales : 

■ prises en charge par le centre de reference; 

■ des que possible, apres accord ecrit des parents; 

■ examens cliniques, biologiques, radiologiques; 

■ resultats inscrits dans un dossier medical. 
P-Autopsie : A 

■ systematiquement proposee et expliquee aux 
parents; 

■ conditions : 

• apres autorisation signee des parents, eventuel- 
lement apres un delai de reflexion, 

• frais pris en charge par le centre de reference, 

• resultats expliques aux parents dans les jours sui- 
vants; 

■ interets : 

• exclusion de certaines pathologies hereditaires 
ou congenitales et des morts violentes, 

• determination de la cause du deces, aidant le 
travail de deuil, 

• orientation de la prise en charge de la fratrie, en 
cas de cause hereditaire; 

■ en cas de refus des parents : 

• synthese des donnees disponibles, dont une 
imagerie cerebrale, 

• signalement eventuel a la justice. 


► Synthese du dossier medical individuel : 

■ par I'equipe multidisciplinaire du centre de refe- 
rence ; 

■ concluant a une cause de deces; 

■ cause expliquee aux parents et transmise aux 
medecins concernes; 

■ permettant d'adapter la prise en charge de la 
famille en consequence; 

■ permettant un signalement judiciaire en cas de 
signes de mort violente. 

► Suivi de la famille et de I'entourage : 

■ prise en charge a court, moyen et long terme de 
la famille; 

■ par le pediatre du centre de reference et/ou I'in- 
terlocuteur referent; 

■ explication aux parents : resultats des investiga- 
tions et conclusions de la confrontation; 

■ proposition d'un suivi par un psychologue; 

■ orientation vers des associations d'aide au deuil 
(« Naitre et Vivre ») ; 

■ don de brochures d'information sur le deuil; 

■ soutien aux tierces personnes gardant I'enfant au 
moment du deces; 

■ prevision d'un suivi renforce en cas de nouvel 
enfant. 

CERTIFICAT DE DECES 

► Rempli en deux etapes dans ce cas : 

■ 1 re etape, certificat de deces habituel : 

• en cas de cause non suspecte : 

- cocher «oui» pour « prelevements en vue de 
rechercher la cause du deces », 

- certificat remis a la mairie, 

• en cas de cause suspecte : 

- cocher «oui» pour « obstacle medico-legal », 

- certificat remis a I'autorite judiciaire; 

■ 2 e etape, certificat medical de deces complemen- 
taire : 

• sur le formulaire classique, 

• complete apres synthese des resultats d'investi- 
gations, 

• mentionnant la cause de deces retenue (even- 
tuellement « mort subite inexpliquee»), 

• en completant la partie «autopsie», 

• a envoyer au centre d'epidemiologie sur les cau- 
ses medicales de deces (CepiDc). 
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Boiterie et troubles 

de la demarche chez I'enfant 


Objectif 


Diagnostic 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Demarche marquee par une inclinaison asymetrique 
du tronc. 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Age. 

► Antecedents personnels ou familiaux : 

■ hemopathie, hemophilie; 

■ rhumatisme inflammatoire. 

► Analyse de la demarche : boiterie de reequili- 
bration, d'esquive, attitude antalgique. 

► Douleur eventuelle : 

■ anciennete, facteurs declenchants ou amelio- 
rants; 

■ horaire mecanique ou inflammatoire. 

► Signes associes : 

■ fievre, sueurs nocturnes, alteration de I'etat gene- 
ral ; 

■ anomalie de I'appareil locomoteur : 

• articulations des membres inferieurs, rachis, 

• force et trophicite musculaire; 

■ anomalie des parties molles : masse, rougeur, 
hematome, plaie; 

■ adenopathies, organomegalie; 

■ anomalie viscerale (douleur projetee?). 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
MINIMUMS 

► Radiographies, bilaterales comparatives : 

■ hanches F + P et bassin de face; A 

■ ± genoux F + P. 

► NFS, VS 


BOITERIE D'ESQUIVE 


Reduction du temps d'appui d'un membre patho- 
logique. 

A TOUT AGE 

► Signes d'alarme : 

■ douleur d'horaire inflammatoire; 

■ fievre, sueurs nocturnes, alteration de I'etat gene- 
ral; 

■ radio : rupture de la corticale, osteolyse, osteo- 
condensation; 

■ NFS, VS * N. 

► Evoquer : 

■ osteite ou arthrite; 

■ tumeur osseuse; 

■ hemopathie. 

AVANT 3 ANS 

► Causes : 

■ mecaniques : corps etranger plantaire, chaussu- 
res inadaptees; 

■ traumatique : fracture, surtout metaphysaire; 

■ infectieuses : arthrite septique, osteomyelite. 

riTEM 92 J 

■ atteintes neuromusculaires; 

■ luxation congenitale de hanche : 

• terrain : origine bretonne ou mediterraneenne, 
gemellite, oligoamnios, siege, cesarienne, 

• attitude vicieuse en adduction rotation externe, 
membre inferieur raccourci, bassin asymetrique, 
limitation de I'abduction passive, 

• imagerie : radio de bassin de face a 3 mois, 
echographie de hanche, 

• complications : necrose et osteochondrite de la 
tete femorale. 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


DE 3 A 10 ANS 



Synovite aigue benigne 
(rhume de hanche) 

Osteochondrite primitive de hanche 
(maladie de Legg-Perthes-Calve) 

Generalites 

• Probable synovite virale 

• Diagnostic d'elimination : 

- ni signe d'arthrite (apyrexie, VS et CRP : N) 

- ni signe d'osteochondrite (y compris 
sur un controle radiologique a 2~3 mois) 

- regression spontanee en quelques jours 

• Necrose ischemique idiopathique 
de I'epiphyse superieure du femur 

• A risque de coxarthrose precoce 

• c m =4/1 

• Unilateral dans 90% des cas 

Clinique 

Symptomes 

• Precession d'un episode pseudo-grippal 

• Debut brutal, sans fievre ni asthenie 

• Boiterie durant 1 semaine, 
douleur fessiere, inguinale ± du genou 

• Boiterie souvent plusieurs semaines 

• Douleur mecanique persistante : 
hanche ± cuisse, genou 

• Ni fievre, ni alteration de I'etat general 

Signes 

d'examen 

Limitation de hanche en abduction et en rotation interne 

- 

± amyotrophie de cuisse 

Biologie 

Sanguine 

NFS, VS et CRP : normales 

Liquide 

articulaire 

Inflammatoire mais sterile 

- 

Imagerie 

Radiographies 
de hanches 
F + P 

• Precoces : normales 

• Controlees normales a 2-3 mois, 
confirmant le diagnostic 

• Precoce : normale 

• Apres 2~3 mois : 

- elargissement de I'interligne 

- image en coquille d'ceuf du decollement 
sous-chondrale de I'os necrose 

- noyau epiphysaire dense 

• Apres 12-18 mois : risque devolution 
vers une grosse tete femorale aplatie 
avec col court en varus 

• Vers 50 ans : possible coxarthrose 

Echographie 

Epanchement articulaire 

Si faite : parfois epanchement articulaire 

IRM de hanche 

- 

• Si radio normale a 2 mois 

• Hyposignal T1 de la tete femorale 


AU-DELA DE 10 ANS 



Epiphysiolyse de hanche 1 

Apophysite 

Generalites 

• Adolescent obese ou grand 

• 8 > 9 (3/2) 

• Unilateral dans 90% des cas 

Adolescent sportif 

Clinique 

Symptomes 

• Douleur et boiterie mecaniques, 
progressives (2/3) ou brutales (1/3) 

• Ni fievre, ni alteration de I'etat general 

• Douleur a une insertion tendineuse, 
notamment : - talon 

- scaphoide tarsien 

Signes 

d'examen 

• Demarche en rotation externe 

• Limitation de la rotation interne et de 
I'abduction 

• Douleur : 

— a la palpation 

— a la contraction musculaire contrariee 

• Signes inflammatoires locaux (scaphoide) 

Biologie 

Pas de syndrome inflammatoire 

Imagerie 

Radios 

standard 

• Hanches F + P comparatives 
+ bassin de face : 

- deplacement de la tete femorale vers 
I'arriere et le bas 

- puis noyau cephalique aplati 

• Radios des entheses : 

- normales 

- ou densification du noyau d'ossification 

Scintigraphie 

osseuse 

Inutile 

Faite si radio normale : hyperfixation 
de I'enthese 


1. Epiphysiolyse de hanche = epiphysiolyse femorale superieure : - deplacement de la calotte epiphysaire et du col femoral I'un par rapport a I'autre; 

- non traumatique, brutal ou progressif; 

- causee par une fragilite du cartilage de croissance, liee a des facteurs hormonaux 
et mecaniques. 
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BOITERIE ET TROUBLES DE LA DEMARCHE CHEZ L'ENFANT 


BOITERIE D'EQUILIBRATION 
(DE TRENDELENBURG) 


CLINIQUE 

► Boiterie indolore souvent chronique : 

■ bascule de I'epaule du cote pathologique; 

■ bascule du bassin du cote sain; 

■ observee dans les pathologies de hanche. 

CAUSES 

► Causes coxo-femorales (sequelles de coxopa- 
thie) : 

• luxation congenitale de hanche negligee; 

• osteoarthrite, coxa vara. 

► Causes neuromusculaires : 

• infirmite motrice cerebrale; 

■ tumeurs medullaires; 

• spina bifida mineur; 

• sequelles de poliomyelite; 

• myopathies. 


AUTRES CAUSES DE DEMARCHE 
ANORMALE 


► Inegalite de longueur des membres > 3 cm. 

► Troubles statiques des membres inferieurs : 

■ pieds plats; 

■ genu valgum; 

■ demarche en rotation interne par torsion interne 
du tibia; 

■ demarche en rotation externe par surpoids et 
hyperlaxite. 

► Troubles dynamiques : 

■ steppage par deficit moteur du SPE ou du psoas; 

■ demarche en varus equin par spasticite; 

■ demarche en varus par deficit des peroniers late- 
raux; 

■ demarche sur les talons par deficit du triceps 
sural. 


PEDIATRIE 
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Therapeutiques antalgiques 


Objectifs Strategie de prise en charge d'une douleur de I'adulte, prescription 
des therapeutiques antalgiques medicamenteuses (posologies) 
et non medicamenteuses, evaluation de I'efficacite 


STRATEGIE DE PRISE EN CHARGE 
D'UNE DOULEUR AIGUE OU CHRONIQUE 
DE L'ADULTE 


CAUSE 

► Douleur = symptome et non maladie. 

► Possibility d'amelioration de la douleur par 
traitement de la cause. 

► Risques du traitement aveugle : 

■ moindre efficacite; 

■ gene au diagnostic de la maladie causale; 

■ aggravation silencieuse de la maladie causale; 

■ (exemple : urgence chirurgicale abdominale). 

MECANISMES 

Precision permettant un traitement adapte. 

► Nociceptif : 

■ par stimulation des recepteurs a la douleur; 

■ causes : 

• inflammatoire : arthrite, appendicite... 

• non inflammatoire : fracture... 

► Neurogene : 

■ par lesion des voies sensitives de la douleur; 

■ composantes possibles de ces douleurs : 

• permanente et/ou paroxystique, 

• spontanee et/ou declenchee par le contact 
(hyperesthesie); 

■ sensations : brulure, decharge electrique ou 
paresthesies (picotement, fourmillement, engour- 
dissement) dans un territoire neurologique syste- 
matise; 

■ causes : 

• zona, nevralgie du trijumeau, 

• polyneuropathies, AVC, 

• infiltration tumorale... 

► Psychogene : diagnostic d'elimination. 

INTENSITE 

Evaluation toujours subjective. 

AUTO-EVALUATION 

► Echelle verbale simple (EVS) : 0 a 3 suivant la 
douleur absente, faible, moderee, intense / tres 
intense. 

► Echelle numerique simple (ENS) : 0 a 10. 

► Echelle visuelle analogique (EVA) : 

■ sur une reglette specifique; 

■ positionnement d'un curseur entre «aucune dou- 
leur » et « douleur maximale imaginable »; 


■ avec correspondance a une echelle chiffree non 
visible par le patient : 

• 1 a 3 : douleur faible, 

• 4 a 6 : douleur moderee, 

• 7 a 10 : douleur forte. 

HETERO-EVALUATION 

► Echelle comportementale de la douleur 
chez la personne agee (ECPA) : evaluation en 
2 temps : 

■ avant les soins : plaintes, regard / mimique, posi- 
tion ; 

■ pendant les soins : anticipation anxieuse, reactions 
a la mobilisation, reactions aux soins, plaintes... 

► Echelle Dolophus : 

■ sujets ages; 

■ retentissement somatique, psychomoteur et psy- 
chosocial. 

EVALUATION GLOBALE 

► Personnalite. 

► Situation familiale, sociale et profession- 
nelle. 

► Retentissement de la douleur : 

■ limitation des taches praticables; 

■ trouble anxieux ou depressif secondaire. 

BONNE RELATION MEDECIN-MALADE 

► Importance particuliere dans les douleurs 
chroniques. 

► Permettant : 

■ expression / ecoute des douleurs et problemes; 

■ meilleure comprehension mutuelle; 

■ meilleure observance; 

■ majoration de I'effet placebo. 

PRINCIPES DU TRAITEMENT 

► Traitement de la cause A : si possible. 

► Traitements antalgiques : 

■ non medicamenteux (cf. p. 925); 

■ medicamenteux, choisi en fonction de : 

• mecanisme de la douleur, 

• meilleur compromis efficacite / toxicite, 

• voie d'administration et posologies les plus sim- 
ples et les plus adaptees, 

• effets secondaires : 

- decrits au patient, 

- prevenus systematiquement pour certains d'en- 
tre eux (constipation sous morphinique). 
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DOULEUR - SOINS PALLIATIFS - ACCOMPAGNEMENT 


► Soutien psychologique : reassurance adaptee. 

► Lutte contre I'inobservance. 


THERAPEUTIQUES ANTALGIQUES 
MEDICAMENTEUSES (posologies) 


TRAITEMENT DES DOULEURS 
NOCICEPTIVES 

MEDICAMENTS ANTALGIQUES 

(cf. tableau, p. 926-927) 

Classement en 3 paliers par I'OMS : 

► Palier 1 = antalgiques faibles : 

■ paracetamol, aspirine, AINS, nefopam... 

■ destines a traiter les douleurs faibles (EVA 1~3); 

■ certains etant antipyretiques : paracetamol, aspi- 
rine, autres AINS. 

► Palier 2 = morphiniques faibles : 

■ codeine, tramadol; 

■ souvent presentes associes au paracetamol ; 

■ destines a traiter les douleurs moderees (EVA 4~6) 
ou non controlees par les antalgiques du palier 1 . 

► Palier 3 = morphiniques forts : 

■ destines a traiter les douleurs fortes (EVA 7~10)ou non 
controlees par les antalgiques des paliers 1 ou 2; 

■ de puissance differente (cf. tableau, p. 926-927); 

■ agonistes morphiniques purs : 

• morphine : medicament de reference, 

• fentanyl : beaucoup plus puissant, 

• hydromorphone : mieux toleree, employee en cas 
d'insuffisance renale ou de troubles cognitifs, 

• oxycodone : indication limitee aux douleurs can- 
cereuses en 1 re intention; 

■ agonistes partiels et agonistes-antagonistes : 

• moins employes car effet plafond, 

• agonistes partiels (Temgesic) : a concentration 
maximale effet moindre qu'un agoniste total, 

• agonistes-antagonistes (nalbuphine, pethidine) : 
effet fonction de la presence ou non d'un autre 
agoniste. 

USAGE DES MORPHINIQUES FORTS 

Utilises pour les douleurs cancereuses ou non 
(morphine). 

► Prescription : 

■ en toutes lettres; 

■ sur ordonnance securisee; 

■ pour une duree limitee a 7, 14 ou 28 j suivant les 
medicaments (cf. tableau, p. 926-927). 

► Introduction du traitement : 

■ titration : 

• determination de la dose necessaire, 

• par prises de morphine a action rapide, repetees 
suivant la douleur, 

• avec majoration de la prise unitaire si insuffisante 
a calmer meme temporairement la douleur, 

• adaptation quotidienne de la dose de fond 
(forme LP ou debit de base IV) : 

- suivant les interdoses ou bolus necessaires 

(si > 2 interdoses orales toutes les 4 h ou si 
> 3 bolus IV/h; 


- habituellement, modification par paliers de 
30-50%; 

■ exemples : 

• per os : 

- 1 re possibility : Actiskenan : 5 a lOmg/h si dou- 
leur (intervalle > 1 h), 

- 2 e possibility : Skenan LP 30 mg/1 2 h et inter- 
doses d' Actiskenan lOmg/h si douleur, 

• par pompe IV = PCA (analgesie controlee par le 
patient) : 

- debit de base continu de morphine : 1 mg/h, 

- bolus de 1 mg sur demande du patient (bouton- 
poussoir), avec nombre maximum de bolus fixe 
(6/h) et intervalle minimum fixe (10 minutes), 

- (possible titration par bolus seuls si patient naif 
de morphine). 

► Traitement des acces douloureux paroxysti- 
ques : 

■ necessity d'une action rapide; 

■ possible par voie IV ou transmuqueuse : 

• morphine IV : delai = 10 min, 

•fentanyl transmuqueux : delai = 10-20 min 
(Abstral, Instanyl, Actiq, Effentora). 

► Traitement en phase stable : determination de 
la dose necessaire de Skenan LP ou de Durogesic 
suivant les equivalences (cf. tableau, p. 926-927) 
avec prescription d'Actiskenan en interdoses si 
besoin. 

► Rotation des morphiniques : changement de 
molecule en cas de tolerance ou d'effets indesirables 
(equivalence des doses : cf. tableau, p. 926-927). 

► Prevention des effets indesirables : 

■ constipation : 

• laxatifs systematiques d'emblee, 

• boissons abondantes, 

• alimentation riche en fibres, 

• marche, si possible, 

• methylnaltrexone (Relistor) : antagoniste des 
recepteurs peripheriques morphiniques, injecte 
par voie SC, luttant contre la constipation induite 
par les opiaces en phase palliative, 

• Targinact = oxycodone + naloxone (per os) : asso- 
ciation d'un morphinique avec un antagoniste peu 
resorbe, luttant contre la constipation induite; 

■ hallucinations : 

• baisse de la dose si surdosage, 

• ± Haldol ; 

■ nausee, vomissements : 

• souvent transitoires en debut de traitement, 

• a traiter par Primperan, Motilium ou Haldol. 

► Surdosage : 

■ manifestations: confusion, bradypnee titem 

■ facteurs favorisants : 

• age avance, insuffisance renale, 

• escalade rapide des doses, 

• efficacite du traitement de la cause. 

► Association a d'autres antalgiques : 

■ permettant de reduire les besoins de morphine; 

■ souvent paracetamol ; 

■ cf. «Traitements adjuvants*. 
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THERAPEUTIQUES ANTALGIQUES 


TRAITEMENT DES DOULEURS 
NEUROGENES 

DOULEURS CONTINUES 

► Antidepresseurs. titem 177 ^ 

■ effet retarde de 1 semaine; 

■ exemples : 

• amitriptyline ( Laroxyl) : 25 a lOOmg/j (75 mg en 
moyenne) le soir, instaure progressivement par 
paliers de 5j; 

• clomipramine (Anafranil). 

► Morphinique faible : 

■ en 2 e intention; 

■ tramadol ( Topalgic ) : cf. tableau, p. 926-927. 

DOULEURS PAROXYSTIQUES 

► Antiepileptiques : 

■ carbamazepine ( Tegretol : cp a 200 et 400 mg) : 
400 a 1 200mg/j, en 2 prises egales; 

■ clonazepam ( Rivotril gouttes a 0,1 mg) : 0,5 a 
2mg/j, en 3 prises dont la plus forte le soir (1/4- 
1/4-1/2), instauree tres progressivement jusqu'a la 
dose minimale efficace; 

■ gabapentine (Neurontin : cp a 100, 300, 400, 
600, 800 mg) : 600 a 3 600mg/j, en 3 prises ega- 
les, instauree progressivement par paliers de 3 j ; 

■ pregabaline ( Lyrica : gel. 25, 50, 75, 100, 150, 200, 
300mg) : 150 a 600mg/j (300 en moyenne) en 2 
a 3 prises, instaure progressivement par paliers de 
7 jours jusqu'a la dose minimale efficace; 

■ autres : Dihydan, Depakine. 

► Antidepresseurs : en 2 e intention, cf. ci-dessus. 

TRAITEMENTS ADJUVANTS 

► Biphosphonates : 

■ indications : douleurs osseuses neoplasiques; 

■ Aredia 60mg/mois, Zometa 4mg/mois. 

► Corticoides : 

■ indication : infiltration ou compression tumorale. 

► Antispasmodiques : 

■ indications : douleurs viscerales spastiques; 

■ Visceralgine cp (2 x 3/j); 

■ Spasfon cp ou amp IV (2 x 3/j). 

► Myorelaxants : 

■ indications : contracture de muscles stries; 

■ Rivotril gouttes a 0,01 mg (0,05 a 0,5mg/kg/j); 

■ Lioresal cp a 10 mg (15 a lOOmg/j); 

■ Dantrium gel a 25 et 100 mg (25 a 200mg/j). 

► Psychotropes : anxiolytiques, hypnotiques. 

► Anesthesiques locaux : 

■ indications : soins douloureux; 

■ lidocaine en gel, creme, emplatre ou patch ( Emla ). 

► Protoxyde d'azote : r item es^ 

■ indications : soins douloureux; 

■ Kalinox. 


THERAPEUTIQUES ANTALGIQUES 
NON MEDICAMENTEUSES ■■! 


KINESITHERAPIE 

► Conseils pour limiter les douleurs dans des gestes 
de la vie quotidienne. 

► Massages, physiotherapie. ptteivi 53J 

► Exercices passifs et/ou actifs. 

► Thermotherapie ou cryotherapie : applications 
de chaud ou de froid sur les regions douloureuses. 

► Ultrasons, infrarouges. 

► Balneotherapie. 

ACUPUNCTURE, RELAXATION, HYPNOSE 

RADIOTHERAPIE titem wia 

Contre les metastases osseuses. 

NEUROCHIRURGIE 

► Generalites : 

■ indications : douleurs locoregionales rebelles; 

■ principe : interruption des voies nociceptives; 

■ risque : apparition de dysesthesie. 

► Thermocoagulation du ganglion de Gasser : 

■ tumeurs oro-faciales; 

■ nevralgies du trijumeau rebelles. 

► Cordotomie medullaire anterolaterale, trac- 
totomie pedonculaire : pour reduire la douleur 
d'un hemicorps. 

► Section de racines sensitives : notamment en 
cas de tumeur paravertebrale. 

METHODES ELECTRIQUES 

► Stimulation electrique transcutanee : stimula- 
tion des fibres nerveuses myelinisees de gros cali- 
bre provoquant une contre-stimulation au niveau 
de la come dorsale de la moelle. 

► Neurostimulation centrale : 

■ implantation neurochirurgicale d'electrodes medul- 
laires ou thalamiques reduisant les perceptions dou- 
loureuses; 

■ indiquee surtout en cas de douleur de desafferen- 
tation rebelle apres amputation. 

ANESTHESIE LOCOREGIONALE titem 67 j 


EVALUATION DE L'EFFICACITE ANTALGIQUE 


MECANISME 

Apparition d'une autre composante par : 

► meilleure description; 

► regression de la composante initiale; 

► evolution de la maladie causale. 

INTENSITE DE LA DOULEUR 

► Intensite (cf p. 923). 

► Retentissement : sur I'activite et I'humeur. 

CAUSES D'INEFFICACITE 

► Dose insuffisante, inobservance. 

► Inadaptation au mecanisme ou a I'intensite. 

► Cause evolutive : trouvee, traitee? 


PH ARM ACOLOG IE - THERAPEUTIQUE 
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Vaccinations 


Objectifs Bases immunologiques, efficacite, indications (calendrier vaccinal, 
vaccination adaptee aux risques), contre-indications, complications 


Rappels 


BASES IMMUNOLOGIQUES 


DEFINITION ET PRINCIPE 

Induction d'une immunite active specifique 
d'un agent infectieux : 

► Introduction dans I'organisme de particules 
mimant des caracteristiques immunogenes de 
I'agent infectieux. 

► Activation du systeme immunitaire. 

► Reponse immune specifique plus rapide et plus 
intense lors d'un contact ulterieur avec I'agent 
infectieux. 

► Double role : 

■ prevention de I'infection chez le vaccine; 

■ reduction du risque epidemique. 

CLASSIFICATION DES VACCINS 

VACCINS VIVANTS 

► Agents infectieux vivants attenues : 

■ produisant une infection a minima ; 

■ induisant une protection immunitaire : rapide 
(< 2 semaines) et prolongee; 

■ mais risque de maladie infectieuse vaccinale. 

► Liste : 

■ bacterien : BCG; 

■ viraux : polio oral, rougeole, oreillons, rubeole, 
varicelle, fievre jaune. 

VACCINS INERTES 

► Antigene sans pouvoir infectieux : 

■ necessitant souvent pour induire une immunite 
prolongee : 

• des injections repetees : rappels, 

• I'adjonction d'un adjuvant (substance potentiali- 
sant la reaction immunitaire : aluminium...); 

■ 2 types : 

• bacteries ou virus entiers inactives, 

• fractions antigeniques : sous-unites, anatoxines, 
polysaccharides capsulaires ou proteines mem- 
branaires. 


► Liste : 

■ bacteriens : 

• complets : coqueluche (dit « cellulaire »), leptos- 
pirose, 

• anatoxines : tetanos, diphterie, 

• polysaccharidiques : pneumocoque, meningoco- 
ques A et C, Haemophilus influenzae de type b, 
typhoide, coqueluche « acellulaire » ; 

■ viraux : 

• complets : polio injectable, grippe, hepatite A, 
rage, encephalite japonaise, encephalite a tiques, 

• fractionnes : VHB (AgHBs), HPV. 

REPONSE IMMUNITAIRE AUX VACCINS 

► Reponse humorale et cellulaire : 

■ introduction de I'Ag dans I'organisme; 

■ ± multiplication : en cas de vaccin vivant; 

■ captation de I'Ag par les macrophages; 

■ presentation de I'Ag aux lymphocytes T et B; 

■ production d'anticorps par les lymphocytes B : 

• soit directement : Ag thymo-independants (poly- 
saccharidiques...), 

• soit apres cooperation avec les lymphocytes T : 
Ag thymo-dependants (proteiques...); 

■ reconnaissance specifique de I'agent infectieux 
par les AC ; 

■ neutralisation de I'agent infectieux : 

• soit directement ± avec activation du complement, 

• soit par activation de lymphocytes cytotoxiques. 

► Reponses primaire et secondaire : 

■ reponse immunitaire primaire : 

• apres le 1 er contact avec I'Ag, 

• ascension d'AC IgM : lente, retardee, a taux fai- 
ble et baissant vite; 

■ reponse immunitaire secondaire : 

• apres un nouveau contact avec le meme Ag, 

• ascension d'AC IgG : rapide, a taux eleve, dura- 
ble ± de meilleure affinite. 

► Entretien de I'immunite : par contacts iteratifs 
avec I'agent infectieux : 

■ transmis par des malades ou porteurs sains : alea- 
toire; 

■ administre lors de rappels reguliers. 
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VACCINATIONS 


EFFICACITE 


EFFICACITE SEROLOGIQUE 

► Immunogenicite : capacite a induire la produc- 
tion d'AC specifiques. 

► Facteurs : 

■ age : immunogenicite moindre avant 6 semaines 
(sauf contre VHB et BCG), maximale chez I'enfant 
puis decroissante avec I'age; 

■ deficit immunitaire. 

EFFICACITE CLINIQUE 

► Capacite a reduire la frequence de la maladie 
visee. 

► Evaluee par des enquetes epidemiologiques : 

■ souvent excellente : 

• proche de 100% contre : tetanos, poliomyelite, 
rubeole, fievre jaune, 

• > 95% contre I'hepatite B, 

• 95 % contre la diphterie, 

• 85% contre la coqueluche, 

• eradication de la variole depuis 1978; 

■ parfois moindre : 

• contre la grippe : 80% chez I'adulte, 70% chez 
I'enfant, 60% chez le vieillard, 

• 70% contre la typhoTde ou le pneumocoque, 

• 50% contre la tuberculose pulmonaire et 75% 
contre les formes graves extrapulmonaires de 
I'enfant, 

• 50 % contre le cholera. 


Indications 

► Politique de vaccination : «Elaboree par le 
ministre charge de la Sante qui fixe les conditions 
d'immunisation, enonce les recommandations 
necessaires et rend public le calendrier des vac- 
cinations apres avis du Haut Conseil de la sante 
publique» (loi du 9 aout 2004). 

► Facteurs devolution : 

■ epidemiologie des maladies; 

■ efficacite et tolerance des vaccins; 

■ nouveaux vaccins. 


CALENDRIER VACCINAL 


Cf. tableaux p. 931 et suivantes. 


VACCINATION ADAPTEE AUX RISQUES 


SUJETS FRAGILES 

► Age > 65 ans, immunodepression (dont dia- 
bete), insuffisance cardiaque, respiratoire, 
renale ou hepatique, asthme, mucoviscidose, 
bronchite chronique : 

■ vaccin antigrippal ; 

■ vaccin antipneumococcique. 

► Aspleniques (fonctionnels ou anatomiques) : 

■ vaccin antipneumococcique; 

■ vaccin anti -haemophilus influenzae ; 

■ vaccin antimeningocoque. 

AUTOUR D'UN CAS DE MALADIE 

► Hepatite B : membres du foyer et partenaires 
sexuels. 

► Meningocoque C : contacts. 

► Varicelle : 

■ < 72 h apres le contact avec un patient avec erup- 
tion ; 

■ sujets sans antecedent de varicelle, d'age > 18 ans 
et immunocompetents. 

PROFESSIONNELS 

► Evaluation par la medecine du travail. 

► Personnels de sante : 

■ anti-VHB obligatoire : si AC anti-HBs < 10 U/L; 

■ antigrippal : recommande; 

■ BCG recommande si IDR-; 

■ anti-varicelle, anti-coqueluche, ROR : personnel 
travaillant au contact de nourrissons ou de fem- 
mes enceintes; 

■ anti-typhoide : pour le personnel des laboratoi- 
res. 

► Armee : DT-polio, vaccin anti-meningocoque, 
typhoTde, VHA, VHB, fievre jaune, grippe. 

► Personnels de restauration ou au contact 
d'enfants : vaccin anti-VHA. 

► Veterinaires, garde-chasse, personnels de 
fourriere ou d'abattoir : vaccin antirabique. 

► Egoutiers : vaccin anti-leptospirose, anti-VHA. 
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VOYAGEURS 

► Mise a jour du calendrier vaccinal recom- 
mande en France. 

► Vaccins obligatoires dans certains pays : 

■ vaccin contre la fievre jaune : 

• obligatoire a I'entree de nombreux pays d'Afri- 
que et en Guyane, 

• recommande en Afrique intertropicale et en 
Amazonie, 

• pratique exclusivement en centres agrees; 

■ vaccin contre les meningocoques A, C, Y et 
W135 : 

• obligatoire pour La Mecque, 

• recommande en Afrique subtropicale. 

► Vaccins recommandes notamment dans les 
pays en voie de developpement : 

■ souvent recommandes : contre la typhoide, I'he- 
patite A, la poliomyelite; 

■ recommandes pour certains pays : vaccins contre 
le VHB, les meningocoques A, C, Y et W135, la 
rage, I'encephalite a tique, I'encephalite japo- 
naise, 

■ NB : vaccin contre le cholera : peu efficace, non 
exige, non disponible en France. 


Contre-indications (Cl) 

► Allergie a I'ceuf : Cl des vaccins contre la grippe 
et la fievre jaune. 

► Grossesse : 

■ Cl des vaccins vivants attenues (embryofoeto- 
pathie?), en dehors du vaccin anti-fievre jaune (en 
cas d'absolue necessity); 

■ Cl du vaccin anticoquelucheux (fievre — > MAP); 

■ eviter le vaccin antidiphterique (mal tolere). 

► Immunodepression : Cl des vaccins vivants (vac- 
cin contre la fievre jaune autorise chez le VIH + si 
CD4 > 250). 

► Vaccins a ne pas associer ensemble : contre le 
cholera et contre la fievre jaune. 

► Maladie infectieuse evolutive. 

► Eczema, pyodermite. 


Complications 

Penser a la pharmacovigilance. 

► Effets indesirables moderes et frequents : 

■ reaction locale : 

• douleur, erytheme : tous les vaccins, 

• ulceration ± suppuree : BCG; 

■ fievre : 

• precoce : pendant 1-3 jours ± convulsions 
hyperthermiques, 

• retardee : J5-J10 avec les vaccins vivants atte- 
nues, 

• ± convulsions : rougeole, coqueluche; 

■ eruption cutanee : notamment en cas de vaccin 
contre une fievre eruptive; 

■ arthromyalgies : VHB, rubeole; 

■ autres : parotidite, reaction meningee : oreillons. 

► Complications severes mais rares : 

■ choc anaphylactique : -1/500000; 

■ poliomyelite vaccinale : apres vaccination anti- 
polio orale (1/3 000000); 

■ encephalite apres vaccin anti-rougeole (1/12 000 
mais 1/1 000 rougeoles); 

■ BCG-ites : parfois generalises en cas d'immuno- 
depression; 

■ reactions au vaccin anticoquelucheux a germe 
entier : 

• syndrome des cris persistants, 

• etat de choc (1/10 000) : debut brutal 6-10 h 
apres la 1 re injection, reversible sans sequelle 
apres quelques minutes, 

• convulsions (1-5/10000), 

• encephalopathie (1-4/1 000) avec sequelles dans 
1/100000 vaccinations; 

■ NB : aucun lien de causalite demontre entre SEP 
et vaccination anti-VHB. 
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- dans toute situation jugee par le medecin a risque d'exposition au bacille tuberculeux, notamment enfants vivant dans des conditions de logement defavorables (habitat precaire ou surpeuple) ou socio-economiques defavorables 
ou precaires (en particulier parmi les beneficiaires de la CMU, CMUc, AME,...) ou en contact regulier avec des adultes originates d'un pays de forte endemie. 
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1. dTPolio : vaccin combine diphterie, tetanos, poliomyelite avec une dose reduite d'anatoxine diphterique (d). 
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Prescription therapeutique : 
cadre reglementaire 


Objectifs Prescription therapeutique personnalisee : rapport benefice/risque, 
informations medicales et socio-economiques concernant le malade, 
responsabilites legates et economiques 

Recommandations professionnelles et conferences de consensus : 
elaboration, niveau de preuve 
Cadres juridiques de prescription 


Recommandations 

professionnelles 

ELABORATION titem ma 
NIVEAU DE PREUVE titem isdj 


Cadre reglementaire 
de la prescription 
therapeutique 


PRESCRIPTION 


PRESCRIPTEUR 

► Medecin. 

► Chirurgien dentiste : pour une pathologie buc- 
codentaire. 

► Sage-femme : liste limitative de medicaments. 

► Directeur de laboratoire d'analyses medica- 
les : liste limitee aux produits indispensables a la 
realisation d'un examen donne. 

► Pharmacien et infirmier : renouvellement tran- 
sitoire de contraception, prescrite moins d'un an 
auparavant par un medecin (depuis 2010). 

ORDONNANCES 

► Contenu : 

■ lisible; 

■ identification du prescripteur : nom, adresse, qualite; 

■ identification du malade : nom, prenom ± age, 
sexe, taille, poids; 

■ medicament(s) : 

• denomination, forme, dosage, posologie, voie, 

• quantite ou duree de traitement; 

■ ± mention «a renouveler n fois » ou «a ne pas 
renouveler» ; 

■ date et signature. 

► Types d'ordonnances : 

■ ordonnances simples; 

■ ordonnances securisees : 

• destinees a la prescription des stupefiants, 

• en papier filigrane, 


• identification du prescripteur pre-imprimee, 

• numero d'identification du lot d'ordonnances, 

• carre a remplir du nombre de speciality prescri- 
tes sur I'ordonnance; 

■ ordonnances bi-zone : 

• destinees aux prescriptions en rapport avec une 
affection de longue duree exonerante (T e zone), 

• les prescriptions liees a des affections non prises en 
charge a 100% devant figurer dans la 2 e zone; 

■ ordonnances «de medicaments, produits et pres- 
tations d'exception » : 

• nouvelle appellation, 

• destinees a la prescription de certains produits 
tres couteux, obligatoirement prescrits confor- 
mement aux conditions fixees par la fiche d'in- 
formation therapeutique. 


PRESCRIPTION THERAPEUTIQUE 
PERSONNALISEE 


► Rapport benefice/risque. 

► Informations medicales socio-economiques 
concernant le malade. 


RESPONSABILITES LEGALES 
ET ECONOMIQUES 


LIBERTE DE PRESCRIPTION 

«(...) le respect de la liberte d'exercice et de I'in- 
dependance professionnelle et morale des medecins 
est assure conformement aux principes deontolo- 
giques fondamentaux que sont (...) la liberte de 
prescription du medecin (...) » (article L. 162-2 du 
CSS). 

RESPONSABILITE LEGALE 

► Responsabilite civile : 

■ liee au caractere contractuel de la relation de 
soins; 

■ valeur medico-legale de I'ordonnance. 

► Responsabilite penale : 

■ « delit (...) dommage (...) en cas de faute, d'im- 
prudence, de negligence ou de manquement a 
une obligation de prudence ou de securite prevue 
par la loi ou le reglement» (article 121-3 du CP); 
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■ «le fait de causer (...) par maladresse, impru- 
dence, inattention, negligence ou manquement a 
une obligation de securite ou de prudence impo- 
see par la loi ou le reglement, la mort d'autrui 
constitue un homicide involontaire» (article 221-6 
du CP); 

■ atteinte involontaire a I'integrite des personnes 
(articles 222-19-20 du CP). 

RESPONSABILITE ECONOMIQUE 

«Les medecins sont tenus, dans tous leurs actes et 
prescriptions, d'observer, dans le cadre de la legis- 
lation et de la reglementation en vigueur, la plus 
stride economie compatible avec la qualite, la secu- 
rity et I'efficacite des soins» (article L. 162-2-1 du 
CSS). 


CADRES JURIDIQUES DE PRESCRIPTION 


AUTORISATION DE MISE SUR LE MARCHE 
(AMM) 

DEFINITION 

► Autorisation necessaire a la commercialisa- 
tion de tout medicament. 

► Demandee par le laboratoire pharmaceuti- 
que. 

► Pour des indications et posologies definies. 

► Delivrable suivant 3 procedures possibles : 

■ nationale; 

■ europeenne centralisee; 

■ europeenne de reconnaissance mutuelle. 

► Valable 5 ans. 

PROCEDURES D'OBTENTION D'AMM 

► Procedure nationale : 

■ AMM delivree par le directeur general de I'AFS- 
SAPS, apres avis de la commission d'AMM (experts 
independants) en fonction de 3 criteres : 

• qualite : pharmaceutique du medicament, 

• efficacite : essais therapeutiques randomises et 
comparatifs, 

• securite : 

- proprietes pharmacologiques et toxicologi- 
ques, 

- pharmacocinetique dans les groupes a risque 
particuliers (vieillards, insuffisants renaux et 
hepatiques), 

- effets indesirables; 

■ definissant : 

• resume des caracteristiques du produit (RCP), 
publie dans le dictionnaire Vidal, 

• information diff usee au public (notice), 

• conditions de prescription. 

► Procedure europeenne centralisee : 

■ demande unique aupres de I'Agence europeenne 
du medicament; 

■ en cas d'avis favorable, delivrance d'AMM pour 
toute I'UE, par la commission europeenne. 


► Procedure europeenne de reconnaissance 
mutuelle : 

■ en cas d'AMM accordee par un des etats de 
I'UE; 

■ demande par le laboratoire de la reconnaissance 
de I'AMM par d'autres etats de I'UE. 

PRESCRIPTION « HORS AMM » 

► Definition : prescription d'un medicament ayant 
une AMM : 

■ soit dans une indication ne correspondant pas a 
I'AMM; 

■ soit a des posologies non recommandees; 

■ apres consentement eclaire du patient. 

► Motivations : 

■ urgence therapeutique; 

■ absence d'alternative. 

► Implications : 

■ responsabilite du prescripteur; 

■ absence de droit au remboursement de cette 
prescription. 

AUTORISATION TEMPORAIRE D'UTILISATION 
(ATU) 

► Definition : autorisation provisoire de I'AFSSAPS 
d'utiliser un medicament sans AMM en France. 

► Motivation : maladie grave ou rare sans traite- 
ment possible ayant I'AMM. 

► Deux types d'ATU : 

■ de cohorte : 

• delivree a I'importateur ou au laboratoire, 

• avant I'obtention de I'AMM demandee, 

• dans le cadre d'un protocole d'utilisation thera- 
peutique et de recueil d'informations; 

■ nominative : 

• delivree au prescripteur via un pharmacien hos- 
pitaller, 

• pour un patient nommement designe. 

CLASSIFICATION ADMINISTRATIVE 
DES MEDICAMENTS 

COMMISSION DE LA TRANSPARENCE 

► Commission d'experts : 

■ dependant de I'HAS; 

■ conseillant le ministre de la Sante. 

► Avis scientifique sur : 

■ service medical rendu (SMR) par les nouveaux 
medicaments; 

■ amelioration du SMR = interet par rapport aux 
therapeutiques deja sur le marche, permettant 
d'evaluer le prix et le taux de remboursement : 

• niveau I : progres therapeutique majeur, 

• niveau II : amelioration importante (efficacite, et/ 
ou reduction des effets indesirables), 

• niveau III : amelioration modeste, 

• niveau IV : amelioration mineure, 

• niveau V : pas d'amelioration avec avis favorable 
a I'inscription au remboursement, 

• niveau VI : avis defavorable a I'inscription au 
remboursement; 
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■ toxicite : motivant I'inscription sur une liste de 
substances veneneuses. 

MEDICAMENTS D'AUTOMEDICATION 

► Generalities : 

■ « hors liste » : non inscrits sur les listes des subs- 
tances veneneuses; 

■ destines a traiter brievement des affections beni- 
gnes; 

■ en vente libre : sans ordonnance; 

■ remboursables ou non (en cas de prescription 
medicale). 

► 2 categories : 

■ medicaments « grand public* : 

• publicity autorisee aupres du public, 

• non remboursables, 

• prix libres; 


PRESCRIPTION THERAPEUTIQUE : CADRE REGLEMENTAIRE 

■ medicaments «semi-ethiques» : 

• publicity interdite aupres du public, 

• remboursables ou non (et seulement en cas de 
prescription medicale), 

• prix reglementes. 

MEDICAMENTS INSCRITS SUR LA LISTE 
DES SUBSTANCES VENENEUSES 

► Inscrits sur des listes : 

■ I : medicaments toxiques; 

■ II : medicaments dangereux; 

■ des stupefiants. 

► Reglementation de prescription, de detention et 
de dispensation. (Art. L. 5132 du CSP) 

► Cf. tableau ci-dessous. 

STUPEFIANTS 

Cf. tableau ci-dessous et titem 66^ 


Medicaments veneneux 


Listes 


1 

II 

Autre denomination 


Toxiques 

Dangereux 

Avertissement 

sur le conditionnement 

« respecter la dose prescrite » 

« ne peut etre obtenu que sur ordonnance medicale » 

Cadre rouge 

Cadre vert 

Delai maximum 
avant delivrance 

Egal a la duree 
de la prescription 1 

3 mois 

Quantite delivree 
a la fois 

Suffisante au traitement 
complet 

Suffisante pour 1 mois 

(sauf contraception : jusqu'a 3 mois) 

Renouvellement 

Interdit 

sans nouvelle ordonnance 

Interdit 2 

Possible 

sauf prescription contraire 

Duree maximale 

28 j voire 1 4 ou 7 j 
(suivant les specialites) 

1 2 mois sauf psychotropes : 

- cas particuliers : 2 semaines 

- hypnotiques : 4 semaines 

- anxiolytiques : 12 semaines 

Particularites 
de /' ordonnance 

Ordonnance securisee, gardee 
3 ans par le pharmacien 

Ordonnances normales 

Posologie et duree : 
en toutes lettres 

Posologie et duree : en chiffres ou en lettres 

Chevauchement 

d'ordonnances 

Interdit 

sauf mention du prescripteur 

Autorise 


1. Dispensation des stupefiants : quantite correspondant au reste de la periode prescrite. 

2. Toxiques : renouvellement interdit, sauf la contraception, si ordonnance datant de moins d'un an. 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


MEDICAMENTS D'EXCEPTION 

► Tres couteux. 

PRembourses par I'assurance-maladie sous condi- 
tion de prescription : 

■ sur ordonnance speciale; 

■ conforme aux indications, posologies et durees de 
111 traitement recommandes. 

MEDICAMENTS A PRESCRIPTION 
RESTREINTE (article L. 5121-77 du CSP) 

► Medicaments reserves a I'usage hospitalier : 

■ prescription reservee aux medecins hospitaliers; 

■ delivres par les pharmacies hospitalieres; 

■ administres pendant une hospitalisation. 

P Medicaments a prescription hospitaliere : 

■ prescription reservee aux medecins exergant en 
etablissement de sante, parfois avec restriction a 
certaines specialites; 

■ delivres par les pharmacies de ville et/ou hospi- 
talieres. 

P Medicaments a prescription initiale hospita- 
liere obligatoire : 

■ premiere prescription reservee aux medecins hos- 
pitaliers, souvent avec restriction a certaines spe- 
cialites; 

■ renouvellement par n'importe quel praticien; 

■ parfois avec necessity de represcription hospita- 
liere periodique fixee par I'AMM; 

■ delivres par les pharmacies de ville et/ou hospi- 
talieres. 

P Medicaments a prescription reservee a cer- 
tains medecins specialistes (article L. 5121- 
90-92 du CSP). 

P Medicaments necessitant un surveillance par- 
ticuliere : (article L. 5121-93-95 du CSP) : 

■ en raison de la gravity potentielle des effets inde- 
sirables; 

■ prescription subordonnee a la realisation de cer- 
tains examens. 


MEDICAMENT GENERIQUE 


DEFINITION (art. L. 5121-1-5 du CSP) 

Copie d'un medicament original, a brevet tombe 

dans le domaine public : 

P« Meme composition qualitative et quantitative 
en principe actif ». 

P«Meme forme pharmaceutique». 

P « Bioequivalence (...) demontree par des etudes 
de biodisponibilite ». 

PEventuelles differences d'excipients. 

P Denomination : 

■ soit DCI suivie du nom du laboratoire; 

■ soit un nom de speciality avec suffixe «-Ge». 

ROLE DE L'AFSSAPS 

P Accord du statut de «generique». 

PAMM. 

PControles reguliers. 

P Inscription au repertoire des generiques : 

■ si prix inferieur a celui de I'original; 

■ avec mention des « excipients a effet notoire» 
necessitant des precautions d'emploi pour cer- 
tains patients. 

DROIT DE SUBSTITUTION 

P Possibility pour le pharmacien de delivrer un gene- 
rique au lieu du medicament original prescrit. 

PSauf prescription contraire : «non substituable*. 

P Tenant compte d'excipients a effet notoire. 

PEngageant sa responsabilite en cas d'effet indesi- 
rable lie aux excipients. 

PRESCRIPTION EN DCI 

P Possibility pour les praticiens de prescrire les medi- 
caments en DCI. 

P Favorable a I'augmentation de la part des gene- 
riques. 
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Placebo 


Objectifs Importance de I'effet placebo, utilisation en recherche clinique et en 
pratique medicale 


► Placebo : 

■ substance sans activite pharmacologique specifi- 
que; 

■ utilisee dans un cadre therapeutique; 

■ ( placebo = je plairai en latin). 

► Placebo pur : meme definition. 

► Placebo impur : medicament d'efficacite incer- 
taine par sa nature ou son dosage. 


IMPORTANCE DE L'EFFET PLACEBO 


EFFET PLACEBO 

► Effet produit par la prescription et la prise d'une 
substance inerte. 

► Partie de I'effet global d'un medicament non due 
a son activite pharmacologique : environ 30%. 

FACTEURS MODIFIANT L'EFFET PLACEBO 

► Medicament : 

■ presentation (nom, taille, prix, taux de rembour- 
sement); 

■ voie d'administration (injection > gouttes > corn- 
primes). 

► Malade : conformisme, croyances, demande de 
traitement, confiance en le medecin. 

► Maladie : maladie psychosomatique, benigne, 
chronique. 

► Medecin : notoriety, conviction concernant I'ef- 
ficacite. 

► Aucun element absolu predictif de reponse. 


UTILISATION EN RECHERCHE CLINIQUE 


Placebo, dans ce cadre : 

► substance d'aspect identique au medicament etu- 
die, mais sans effet specifique; 

► necessaire pour prouver I'efficacite pharmacologi- 
que d'un medicament. 

ESSAI THERAPEUTIQUE DE PHASE II 
RANDOMISEE 

Utilisation d'un groupe controle placebo montrant : 

► I'effet pharmacologique du medicament etudie; 

► la dose minimale efficace de ce medicament. 


ESSAI THERAPEUTIQUE DE PHASE III 

Obtention du meilleur niveau de preuve d'effi- 
cacite et devaluation de la tolerance par essai 

therapeutique : 

► randomise (allocation aleatoire des patients dans 
les groupes placebo ou medicament); 

► en double aveugle (groupe ignore du patient et 
du medecin); 

► controle (avec deux groupes compares); 

► contre placebo (un groupe traite par le medica- 
ment etudie, I'autre prenant le placebo : metho- 
dologie ethique seulement en I'absence de 
medicament efficace contre la maladie). 


UTILISATION EN PRATIQUE MEDICALE 


Placebo dans ce cadre : medicament sciem- 
ment utilise pour son action psychologique non 
specifique. 

RISQUES 

► Perte de confiance du patient. 

► Effet nocebo (= je deplairai en latin) effets inde- 
sirables apres administration d'une substance 
inerte : 

■ asthenie, difficulty de concentration, somno- 
lence; 

■ cephalees, sensations pseudo-vertigineuses; 

■ pesanteur abdominale. 

► Dependance au placebo. 

► Attribution d'une valeur diagnostique a la reponse 
au placebo : possible evolution fluctuante ou 
spontanement favorable et non forcement patho- 
logie psychogene. 

PROBLEME ETHIQUE 

Article 39 du Code de deontologie medicale : 

« Les medecins ne peuvent proposer aux malades ou 
a leur entourage comme salutaire ou sans danger 
un remede ou un precede illusoire ou insuffisam- 
ment eprouve. Toute pratique de charlatanisme est 
interdite. » 
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Evaluation therapeutique 
et niveau de preuve 


Objectifs Evaluation d'une therapeutique et niveaux de preuve 
des principales sources d'information 
Essai dinique, meta-analyse, critique d'une information 
therapeutique 


EVALUATION D'UNE THERAPEUTIQUE 
ET NIVEAUX DE PREUVE DES PRINCIPALES 
SOURCES D'INFORMATION 


EVALUATION D'UNE THERAPEUTIQUE 

ESSAI THERAPEUTIQUE 

Cf. riTEM 2 A 

EFFICACITE 

► Sources fiables = etudes controlees randomisees 
en double insu ou meta-analyses de telles etudes : 

■ niveau de preuve maximal; 

■ biais minimises par rapport aux autres for- 
mes d'etudes (series non controlees, etudes cas- 
temoins, etudes de cohortes...). 


Tableau des resultats d'un essai therapeutique 
permettant le calcul des indices d'efficacite 



Echec 

Succes 

Total 

Traitement 

etudie 

a 

b 

a + b 

Traitement 

controle 

c 

d 

c + d 

Total 

a + c 

b + d 

N : effectif 
total 


► Risque : 

■ definitions : 

• frequence de survenue d'un evenement donne, 
dans un groupe de patients, durant une periode 
de suivi donnee, 

• probability de cet evenement pour un individu 
du groupe; 

■ risque d'echec : 

• du groupe traite : R, = — - — 

a + b 

• du groupe controle : R c = 


► Indices d'efficacite et leur interpretation : 

■ risque relatif et odds ratio : 

• risque relatif : RR = R t /R c 

• odds ratio : OR = ^ RR, si R r et R t 

< 0,1) Mi-Re 

• interpretation : 

- RR ou odds ratio < 1 => traitement benefique, 

- RR ou odds ratio > 1 => traitement deletere, 

- RR ou odds ratio = 1 => traitement sans effet, 

■ benefice : 

• benefice relatif : BR = 1 - RR, 

• benefice absolu : BA = R t - R c (reduction du ris- 
que par le traitement) 

• interpretation : 

- BA < 0 en cas de traitement benefique, 

- BA = 0 en cas de traitement sans effet, 

- BA > 0 en cas de traitement deletere; 

■ nombre de sujets necessaire a traiter pour eviter 

1 

un evenement : NNT = 

BA 

TOXICITE 

► Effets indesirables frequents : evaluables dans 
les essais cliniques mesurant le benefice d'un trai- 
tement. 

► Effets indesirables rares : evaluables par la 
pharmacovigilance et des etudes cas-temoins ou 
de suivi de cohortes. 

NIVEAUX DE PREUVE 

Niveau de preuve et gradation des recommanda- 
tions (ANAES 2000) : cf. titem 3J 


c + d 
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ESSAI CLINIQUE, META-ANALYSE : 
CRITIQUE D'UNE INFORMATION g 
THERAPEUTIQUE 


ESSAI CLINIQUE riTEM nj 

META-ANALYSE 

► Definition : 

■ etude synthetique, critique et quantitative; 

■ des donnees issues de plusieurs etudes comparables; 

■ tentant de repondre a une meme question; 

■ pour en tirer une conclusion globale de valeur sta- 

tistique plus grande. 

► Modalites : association de : 

■ procedures de recherche documentaire : 

• bibliographie exhaustive sur la question posee, 

■ tentative d'obtenir les donnees individuelles de 
chaque essai... 

• consultation de specialistes de la question pour 
obtenir d'autres informations non publiees; 

■ methodes statistiques : 

■ tentative d'optimisation des resultats publies : 
recherche de biais... 

• etablissement de criteres permettant le regrou- 
pement des donnees : exploration de I'hetero- 
geneite entre les essais... 

• extraction des donnees utiles de chaque essai, 

• analyse statistique appropriee. 


EVALUATION THERAPEUTIQUE ET NIVEAU DE PREUVE 

► Avantages : 

■ methode apportant le plus haut niveau de 
preuve : 

• effectif important de patients; 

• nombre eleve d'evenements. 

► Limites : difficulty en cas d'etudes de strategies 
et/ou resultats differents. 

CRITIQUE D'UNE INFORMATION 
THERAPEUTIQUE 

► Niveau de preuve de I'information (cf. titem 3j). 

► Recherche d'informations ayant un plus haut 
niveau de preuve. 

► Intervalle de confiance de I'intensite de I'efficacite. 

► Comparaison de I'intensite de I'efficacite a celle 
de therapeutiques concurrentes. 

► Applicability «a la vraie vie» : 

■ representative de la population etudiee; 

■ possibility d'emploi du protocole therapeutique. 
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Decision therapeutique 
personnalisee 

Observance medicamenteuse 


Objectifs Facteurs de decision therapeutique, absence de prescription 

medicamenteuse, introduction ou arret d'un medicament, facteurs 
ameliorant I'observance therapeutique 


FACTEURS DE DECISION THERAPEUTIQUE 


OBJECTIFS 

► Guerison, stabilisation, prolongation de la 
survie. 

► Prevention de recidive ou d'une autre maladie. 

► Amelioration de la qualite de vie : soulage- 
ment des symptomes. 

SAVOIR NE PAS TRAITER 

Cf. paragraphe suivant. 

SAVOIR TRAITER 

► Poser ('indication : medecine fondee sur des 
preuves, recommandations, consensus... 

► Obtenir le consentement eclaire du patient. 

► Choix du traitement ayant le meilleur rapport 
benefice / risque, au mieux au moindre cout. 

► Exclure les contre-indications. A 

► Eviter les interactions medicamenteuses 
nefastes. 

► Adapter la posologie : si necessaire. 

► Surveiller : tolerance et efficacite. 


PRESCRIPTION MEDICAMENTEUSE 


ABSENCE DE TRAITEMENT 
MEDICAMENTEUX 

► L'ordonnance n'est pas I'aboutissement obli- 
gatoire de la consultation. 

► Principales situations : 

■ problemes benins : attendre sans traitement; 

■ certaines maladies plus graves : 

• absence de diagnostic : risque d'impossibilite de 
diagnostic ulterieur en cas de traitement initial 
a I'aveugle, 

• absence de traitement efficace, 

• rapport benefice / risque juge tres defavorable, 

• meilleure place de traitements non medicamen- 
teux : reeducation, canne... 

• patient en fin de vie : pas d'acharnement, 

• refus du traitement par le patient bien informe. 

► Eviter les placebo et quasi-placebo : 

■ risque de baisse d'observance d'autres medica- 
ments necessaires; 

■ risque de rupture de confiance. 

► Expliquer I'abstention therapeutique au 
patient. 


INTRODUCTION D'UN MEDICAMENT 

► Apres examen clinique ± examens comple- 
mentaires. 

► Indication d'un traitement : 

■ etiologique : 

• diagnostic certain ou tres probable, 

• traitement presomptif en cas de gravite imme- 
diate, 

• sans gener la confirmation du diagnostic : 

- prelevements bacteriologiques avant antibio- 
therapie... 

- biopsie avant traitement de neoplasie... 

■ symptomatique : 

• en cas de symptome grave ou genant, 

• sans gener le diagnostic ou la surveillance : 

- corticoides : a eviter en cas de maladie inflam- 
matoire inexpliquee, sauf urgence thera- 
peutique en attendant un test diagnostique 
(exemple : suspicion de Horton en attendant 
la BAT), 

- morphiniques : a eviter en cas de douleur 
abdominale aigue inexpliquee, 

- antipyretiques : inutiles en cas de fievre mode- 
ree bien toleree; 

■ preventif : en cas d'interet demontre; 

■ utilisation des referentiels medicaux : 

• recommandations, 

• conferences de consensus, 

• etudes fiables... 

► Criteres de choix : 

■ certitude sur I'indication; 

■ evaluation du rapport benefice / risque; 

■ exclusion des contre-indications; 

■ precautions d'emploi, interactions medicamenteu- 
ses : a prendre en compte; 

■ avis du patient; 

■ moindre cout, toutes choses etant egales par 
ailleurs; 

■ referentiels medicaux. 

► Explication au patient : consentement eclaire. A 

► Surveillance adaptee : si necessaire. 

ARRET D'UN MEDICAMENT 

► Apres examen clinique ± examens comple- 
mentaires. 

► Motifs : 

■ rediscussion de I'indication (erreur initiale); 

■ guerison; 
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DECISION THERAPEUTIQUE PERSONNALISEE - OBSERVANCE MEDICAMENTEUSE 


■ effet indesirable; 

■ inefficacite. 

► Explication de I'arret au patient. 


OBSERVANCE THERAPEUTIQUE 


DEFINITION 

Degre de conformite du comportement du patient 
aux prescriptions du medecin. 

FACTEURS AMELIORANT L'OBSERVANCE 

► Lors de la prescription initiate : 

■ conscience du risque d'inobservance; 

■ interrogatoire et ecoute du patient : croyances, 
attentes, craintes... 

■ evaluation des avantages et inconvenients pour le 
patient; 

■ simplification et personnalisation des traitements; 

■ ordonnance claire et precise; 


■ explication des enjeux concrets, notamment a 
court terme : benefices attendus; 

■ implication de I'entourage familial; 

■ education; 

■ au mieux : traitement en monoprise quotidienne 
d'un petit nombre de medicaments, efficaces 
notamment sur les symptomes genants, bien 
tolere, sur une duree courte. 

► Surveillance : 

■ disponibilite du medecin; 

■ visites de suivi : 

• observance declaree, 

• efficacite ou non, 

• effets indesirables, 

• remotivation : effets favorables actuels ou atten- 
dus... 

• education. A 

► Cf. aussi tableau ci-dessous. 


Facteurs influenqant I'observance 



Influence sur I'observance 


Favorable 

Defavorable 

Patient 1 
et son 
entourage 

• Qualite de la relation medecin-malade A : 

- information concernant la maladie et le 
traitement 

- confiance en le medecin 

- sentiment de participation aux decisions 

- dialogue, ecoute 

- explication de la difference entre traitement 
symptomatique et etiologique 2 

- education en cas de maladie chronique 

• Age > 75 ans ou enfant 

• Precarite, isolement 

• Trouble psychiatrique, toxicomanie (illicite ou 
alcool) 

• Trouble de la comprehension 

• Obstacle linguistique, culturel ou religieux 

• Temoignage negatif de I'entourage 

Prescripteur 

Expression d'une conviction concernant I'efficacite 
du traitement 

• Manque de : 

- visites de suivi 

- explications 

- dialogue 

- confiance 

• Non-conviction du medecin concernant 
I'efficacite du medicament 

Maladie 

• Gravite 

• Caractere aigu 

• Symptomes genants 

• Absence de maladie (prevention H 

• Chronicite, polypathologie 

• Symptomes moderns ou absents 

Traitement 

• Monoprise quotidienne 

• Petit nombre de medicaments 

• Forme : injectable > capsules > comprimes 

• Efficacite notamment sur les symptomes genants 

• Bonne tolerance 

• Duree courte 

• Caracteres : preventif ou couteux 

• Polymedication 

• Forme inadaptee, gout desagreable 

• Posologie contraignante 

• Duree prolongee 

• Effets indesirables actuels ou passes 

• Absence d'action sur des symptomes genants 

• Necessity d'initiative (adaptation de doses) 

• Modifications du style de vie (sevrage tabagique, 
dietetique, exercice physique...) 


1. Pas de relation claire entre observance et : sexe, ethnie, personnalite, niveau culturel. 

2. Explication de la difference entre traitement symptomatique et traitement etiologique : susceptible de limiter le risque d'interruption du traitement 
etiologique a I'arret des symptomes. 
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Terrain a risque 
Interactions medicamenteuses 


Objectifs Principes des adaptations therapeutiques necessaires, principales 
associations medicamenteuses responsables d'accidents et leur 
prevention 


Terrain a risque 

► Etats physiologiques : 

■ grossesse : teratogenie... 

■ prematurite, neonatalite : immaturite metabolique 
surtout hepatique, toxicite majoree; 

■ age avance : 

• insuffisance renale frequente, autres tares, 

• fragility neuropsychiatrique, 

• polymedication frequente, 

• risque majore d'hypotension orthostatique, 

• toxicite majoree. 

► Etats pathologiques : 

■ insuffisances : renale, hepatique, respiratoire, car- 
diaque; 

■ denutrition, hypoalbuminemie : toxicite majoree; 

■ troubles neuropsychiatriques : 

• demence, delires : inobservance, decompensation, 

• myasthenie : decompensation; 

■ glaucome, hypertrophie prostatique; 

■ allergies... 


PRINCIPES DES ADAPTATIONS 
THERAPEUTIQUES 


PRINCIPES GENERAUX 

En fonction du terrain (cf. ci-dessus ainsi que le 

poids, voire la surface corporelle) et des coprescrip- 
tions, determiner : 

► Les medicaments a arreter : contre-indication 
ou absence d'indication. 

► Les medicaments a modifier en posologie. 

► Les nouvelles molecules utilisables : 

■ posologie; 

■ duree : necessaire et suffisante. 

► La surveillance eventuelle : 

■ clinique; 

■ paraclinique : surtout en cas de molecule a marge 
therapeutique etroite (anticoagulants, antiepilep- 
tiques, digitaliques, sulfamides hypoglycemiants, 
aminosides, lithium, immunosuppresseurs, contra- 
ceptifs oraux, theophylline...). 


INSUFFISANCE RENALE 

► Eviter les medicaments nephrotoxiques A 

(AINS, lithium, methotrexate...), hyperkalie- 
miants... 

► Preferer des medicaments : 

■ a faible elimination renale; 

■ a marge therapeutique large. 

► Adapter la posologie des medicaments a la marge 
therapeutique etroite et a I'elimination renale pre- 
dominante, en general si CI Cr < 30ml7min : 

■ grace a des dosages plasmatiques si necessaire; 

■ suivant les recommandations du Vidal ; 

• soit en augmentant I'intervalle entre les prises : 

• medicaments agissant par un pic plasmatique, 

• exemples : aminosides, fluoroquinolones; 

■ soit en diminuant la dose unitaire : 

• necessity d'une concentration plasmatique main- 
tenue au-dessus d'un certain seuil, 

• exemple antibiotiques temps dependants 
(p-lactamines, vancomycine). 

INSUFFISANCE HEPATOCELLULAIRE 

Eviter : 

■ les psychotropes A (anxiolytiques, hypnotiques) : 
risque d'encephalopathie; 

■ les AINS et les aminosides : risque majore d'IRA; 

■ les medicaments a elimination hepatique predo- 
minante. 

Adapter la posologie : 

■ debuter par une faible dose; 

■ majorer la dose de faqon progressive suivant I'ef- 
ficacite et la tolerance; 

■ grace a des dosages plasmatiques si necessaire; 

■ suivant les recommandations du Vidal. 



Interactions 

medicamenteuses 

► Definition : modification des effets d'un medica- 
ment par i'administration d'un autre : concentra- 
tions, activity, toxicite. 

► Mecanismes : pharmacocinetique ou pharmaco- 
dynamique. 


INTERACTIONS 


► Interactions pharmacocinetiques : 

■ absorption : limitees par les resines (colestyra- 
mine = Questran), les chelateurs, les pansements 
digestifs (sucralfate = U/car); 

■ distribution : competition sur un transporteur 
(acides faibles sur I'albumine : antivitamine K, 
AINS, sulfamides, cyclines, penicillines); 

■ metabolisme hepatique : 

• induction enzymatique par : rifampicine, rifa- 
butine, griseofulvine, nevirapine, efavirenz, 
phenobarbital, carbamazepine, phenytoine, 
phenylbutazone, tolbutamide, jus de pample- 
mousse... 

• inhibition enzymatique par : cimetidine, ome- 
prazole, metronidazole, antifongiques azoles, 
isoniazide, macrolides (sauf spiramycine), ritona- 
vir, allopurinol, fluoxetine, IMAO, disulfirame; 

■ elimination urinaire : 

• filtration : majoree en cas de fraction libre majo- 
ree, 

• reabsorption : du lithium sous I'effet de diureti- 
ques, AINS, IEC, 

• competition : probenecide limitant I'elimination 
de la penicilline. 

► Interactions pharmacodynamiques : modifica- 
tion de I'effet pharmacologique d'un medicament 
par I'association d'un autre, sans modification de 
leurs concentrations plasmatiques : 

■ antagonisme : diminution de I'efficacite; 

■ potentialisation : augmentation de I'effet ± toxi- 
cite. 
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PRINCIPALES ASSOCIATIONS A RISQUE 


Plusieurs niveaux de risque exprimes de fagon stan- 
dardise dans le Vidal. 

ASSOCIATIONS DANGEREUSES 

► = Risque vital = contre-indication absolue. 

► Exemples : 

■ antivitamine K et : AINS pyrazole (phenylbuta- 
zone), aspirine a forte dose, miconazole; A 

■ digoxine et : calcium IV, sultopride (. Barnetil ); 

■ sulfamides hypoglycemiants et miconazole; 


ASSOCIATIONS DECONSEILLEES 

► = Contre-indication relative : 

■ a eviter; 

■ surveillance particuliere si usage inevitable. 

► Exemples : 

■ antivitamine K et : AINS, aspirine a faible dose, 
chloramphenicol, diflunisal, lamatoxef; 

■ digoxine et midodrine ( Outron ); 

■ lithium et : AINS, diuretiques, IEC, ARAII, carba- 
mazepine, neuroleptiques a forte dose; 

■ hyperkaliemiants ensemble; 

■ hypokaliemiants ensemble. 

ASSOCIATIONS NECESSITANT 
DES PRECAUTIONS 

► Association possible sous conditions : 

■ controles biologiques; 

■ adaptation posologique : 

• doses reduites ou progressives, 

• distance entre les prises... 

► Exemples : 

■ antivitamine K : en pratique, au moindre doute, 
consulter le Vidal avant d'associer un medicament 
et faire un INR 2 a 5 jours plus tard; A 

■ digoxine et : amiodarone, quinidiniques, verapa- 
mil, calcium, hypokaliemiants, macrolides, sulfasa- 
lazine, charbon, colestyramine, sucralfate; 

■ sulfamides hypoglycemiants et : (3-bloquants, IEC, 
fluconazole, sulfamides, fluoroquinolones, antivi- 
tamine K... 

■ lithium et : antidepresseurs IRS, clozapine, methyl- 
dopa, verapamil. 

ASSOCIATIONS A PRENDRE EN COMPTE 

► Risque potentiel d'interaction. 

► Au moindre doute, consulter le Vidal. 
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PREVENTION 


Favoriser le suivi par un medecin traitant, eviter le 
nomadisme medical. 

AVANT LA PRESCRIPTION 

► Determiner le terrain du patient : 

■ cf. «Terrain a risque »; 

■ notamment calcul de la clairance de la creatinine 
avant prescription de medicaments a elimination 
ou toxicite renale. 

► Determiner les traitements en cours : 

■ interrogatoire; 

■ lecture des ordonnances en cours; 

■ appel des medecins ou pharmaciens connaissant 
le patient. 

► Faire preciser specifiquement certains traite- 
ments souvent oublies : 

■ antalgiques (notamment aspirine et autres AINS); 

■ laxatifs et pansements digestifs; 

■ hypnotiques; 

■ collyres; 

■ contraception orale ou dispositif intra-uterin; 

■ infusions de plantes. 

LORS DE LA PRESCRIPTION 

► Limiter la polymedication : 

■ arreter les medicaments devenus inutiles; 

■ ne prescrire que les medicaments necessaires; 

■ eviter les medicaments d'efficacite non demon- 
tree. 


► Adapter les molecules et posologies au ter- 
rain et aux coprescriptions : 

■ en cas d'insuffisance renale : 

• privilegier des molecules a elimination hepatique 
ou adapter leur posologie, 

• eviter les medicaments nephrotoxiques; 

■ en cas d'insuffisance hepatique : 

• privilegier des molecules a elimination renale ou 
adapter leur posologie, 

• eviter les medicaments hepatotoxiques. 

► En cas de medicament a marge therapeuti- 
que etroite : verifier systematiquement le risque 
d'interactions potentielles. 

► Deconseiller I'automedication : surtout en cas 
de terrain ou de medicaments a risque. 

► Preferer les molecules bien connues : au moin- 
dre doute, consulter le Vidal. 

► Mentionner tous les medicaments en cours 
sur I'ordonnance : en mentionnant au besoin 
face a certains medicaments «ne pas dispenser, 
deja en possession du patient*. 

► Prescrire une surveillance biologique si neces- 
saire (kaliemie, creatininemie, INR, lithiennie...). 

APRES LA PRESCRIPTION 

► Evaluer I'efficacite et les effets indesirables. 

► Reevaluer les traitements : indications, contra- 
indications... 

► Arreter les traitements inutiles ou dangereux. 
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Objectifs Automedication controlee, risques de I'automedication anarchique 


Definition de I'automedication (d'apres celle du 
Comite permanent des medecins europeens) : 
Utilisation de medicaments : 

► consideres comme tels et ayant regu I'AMM; 

► hors prescription medicale; 

► par des personnes pour elles-memes ou pour 
leurs proches; 

► de leur propre initiative; 

► avec la possibility d'assistance et de conseils de la 
part des pharmaciens. 


AUTOMEDICATION CONTROLEE 


OBJECTIFS 

Efficacite et securite des soins : meilleur service 
rendu aux patients. 

MOYENS 

► Adaptation du traitement : 

■ a I'utilisateur; 

■ a sa maladie. 

► Education du patient : 

■ fabricant : notice; 

■ pharmacien : 

• conseils : 

- posologie, mode d'emploi, 

- precautions d'emploi, risques d'interactions 
medicamenteuses; 

• envoi en consultation medicale en cas de persis- 
tance ou d'aggravation des symptomes; 

■ medecin : 

• interrogatoire systematique sur les traitements 
en cours, 

• information sur les risques de I'automedication 
(cf. paragraphe suivant), 

• information sur les interactions medicamenteu- 
ses. 

RESPONSABILITES 

► Pharmacien : 

■ article R 5015-1 du CSP : « le pharmacien a un 
devoir particulier de conseil lorsqu'il est amene a 
delivrer un medicament qui ne requiert pas une 
prescription medicale. II doit par des conseils 
appropries et dans le domaine de ses competen- 
ces, participer au soutien apporte au patient »; 


■ protocole d'accord « Etat/Officine » art. 1 : «dans 
I'exercice quotidien de leur profession, les phar- 
maciens d'officine s'engagent a renforcer la 
qualite de la dispensation des medicaments, 
notamment : 

• en developpant le conseil personnalise et le suivi 

(...), 

• en favorisant le bon usage des medicaments 
ainsi que I'observance des traitements, 

• en garantissant la validation des prescriptions 
dont ils assurent I'execution, 

• afin de rechercher (...) la meilleure quality des 
soins et la maTtrise de la consommation phar- 
maceutique. » 

► Medecin (article R 5148 du CSP), responsabilite 
en I'absence : 

■ divertissement sur les risques de I'automedication; 

■ d'interrogatoire sur les traitements suivis, notam- 
ment en automedication. 

► Decideur de I'automedication, responsabilite 
majeure : 

■ role actif dans la prise de decision therapeutique; 

■ vigilance sur les dates de peremption; 

■ vigilance sur I'inaccessibilite aux enfants. 

MEDICAMENTS 

► Caracteristiques : 

■ sans obligation de prescription medicale; 

■ non rembourses par I'assurance-maladie; 

■ autorisation de publicity aupres du grand public. 

► Appellations : 

■ medicaments conseil : conseilles par le pharma- 
cien, delivres sans ordonnance; 

■ medicaments grand public : vantes par une publi- 
city grand public; 

■ medicaments «OTC » ( over the counter) : en libre 
service, devant le comptoir du pharmacien; 

■ medicaments «semi-ethiques» : non listes, rem- 
boursables sur prescription medicale, mais dispo- 
nibles aussi sans ordonnance (non rembourses); 

■ medicaments « switches* : molecule disponible 
en automedication sous un certain nom commer- 
cial, mais existant sous un autre nom commercial 
inscrit sur liste I ou II (dosage different...). 
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INDICATIONS 

► Troubles benins : 

■ transitoires ou tres chroniques; 

■ de diagnostic facile par le patient lui-meme. 

► Exemples : 

■ douleurs moderees; 

■ viroses : rhumes et syndromes grippaux; 

■ maux de gorge, toux; 

■ petite traumatologie; 

■ troubles digestifs : constipation, diarrhee... 

■ dermatoses : verrues, coups de soleil... 

« CONTRE-INDICATIONS » 

► Symptomes persistant ou s'aggravant. 

► Douleurs intenses. 

► Troubles psychiques. 

► Grossesse, allaitement. 

► Nourrissons, sujets tres ages. 


RISQUES DE L'AUTOMEDICATION 
ANARCHIQUE 


Definition : automedication anarchique : ne respec- 

tant pas les regies d'utilisation des medicaments. 

RETARD DE DIAGNOSTIC 

Perte de temps, voire perte de chance : 

► Delai correspondant a la duree de I'automedica- 
tion, apres autodiagnostic parfois errone. 

► Effet masquant d'un traitement symptomatique : 
antipyretiques, antalgiques, antiemetiques... 

► Deterioration d'elements diagnostiques : antibio- 
therapie inadaptee decapitant une infection... 


NON-RESPECT DES REGLES 

D'UTILISATION 

► Posologies inadaptees : 

■ risque d'inefficacite et/ou d'effets indesirables; 

■ surdosages : aspirine ou paracetamol... 

► Non-respect des contre-indications et precau- 
tions d'emploi : 

■ terrain : age, grossesse, allergie, insuffisance renale 

ou hepatique... 

■ interactions medicamenteuses : A 

• AINS a titre antalgique chez un patient sous 
AVK, 

• association d'aspirine et d'AINS pris comme 
antalgique, 

• pansement gastrique reduisant I'absorption de 
medicaments... 

► Duree de traitement inadaptee : 

■ generalement trap breve : 

• par interruption rapide ou trap brutale des 
regression des symptomes, 

• risques : inefficacite, rebond, acquisition de resis- 
tances de germes a certains antibiotiques; 

■ parfois trap prolongee : 

• cephalees chroniques quotidiennes en cas d'abus 
d'antalgiques... 

• laxatifs irritants pouvant favoriser une colopathie 
fonctionnelle. 

EFFETS INDESIRABLES 

► Effet secondaire du medicament autoprescrit. 

► Automedication d'un traitement correctif. 
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Anti-infectieux 


Objectifs Prescription et surveillance des principales classes 


► Seuls sont traites ici : antiseptiques et antibiotiques. 

► Antiviraux : r items 83 84 ss et 96^ 

► Antimycotiques : titem 87.4 

► Antiparasitaires : r items 99 et 1004 

DEFINITIONS 

AGENTS ANTI-INFECTIEUX 

► Disinfectant = agent chimique capable de : 

■ tuer ou inactiver les micro-organismes; 

■ sur des materiaux inertes. 

► Antiseptique = agent chimique capable de : 

■ tuer ou inactiver les micro-organismes; 

■ sur des tissus vivants; 

■ par des mecanismes physico-chimiques non spe- 
cifiques; 

■ trop toxique pour etre utilise par voie generale. 

► Antibiotique (ATB) = agent chimique capable de : 

■ detruire ou limiter la multiplication de bacteries 
sensibles; 

■ en agissant sur une cible specifique; 

■ a tres faible dose; 

■ en etant peu toxique pour I'hote. 

PROPRIETES 

► Spectre : 

■ ensemble des especes sensibles a un anti-infectieux 
consider#; 

■ classification, pour chaque ATB, en especes : 

• habituellement sensibles : souches resistantes 

< 10 %, 

• moderement sensibles : peu sensibles a I'anti- 
biotique, mais sans resistance acquise, 

• inconstamment sensibles : souches a resistance 
acquise = 10-50%, 

• resistantes : souches resistantes > 50%. 

► Antibiogramme = determination du degre de 
sensibilit# d'une souche bacterienne a un panel 
d'antibiotiques : 

■ S = sensible : CMI < concentrations in vivo ; 

■ I = intermediaire : CMI = concentrations in vivo; 

■ R = resistant : CMI > concentrations in vivo. 

► Bactericide : induisant une mort bacterienne 
acceleree (exemples : aminosides, quinolones, 
(3-lactamines, glycopeptides...). 

► Bacteriostatique : reduisant la croissance bacte- 
rienne (exemples : macrolides, cyclines...). 

► Concentration-dependant : 

■ dont I'activit# croft avec la concentration ; 

■ consequence : objectif de pic serique eleve; 

■ exemples : aminosides, imipeneme, quinolones 
sur les Gram +. 


► Temps-dependant : 

■ dont I'activite croft avec la duree d'exposition 
(a une concentration suffisante : > CMI ou, mieux, 
> 4 x CMI); 

■ consequence : dose quotidienne a repartir en plu- 
sieurs prises ou en perfusion continue; 

■ exemples : (3-lactamines (sauf imipeneme), quino- 
lones sur les Gram -, glycopeptides... 


Prescription 
des antibiotiques 


CRITERES DE CHOIX 


► Germe : 

■ bacterie certaine ou fortement suspectee (cf. 
schema p. 953); 

■ espece(s) et sensibilite (supposees, attendues ou 
connues 1 ). 

► Infection : 

■ communautaire ou nosocomiale; 

■ site infect# : diffusion des ATB (limit#e dans : oeil, 
prostate, systeme nerveux central, os, embryon / 
foetus), cf. tableau p. 956; 

■ s#v#rit# actuelle ou potentielle. 

► Patient (cf. tableau p. 957) : 

■ statut immunitaire; 

■ age, poids; 

■ grossesse, allaitement; 

■ allergies, insuffisance renale ou h#patique; 

■ traitements en cours : interactions. 

► Caracteristiques des ATB disponibles : 

■ spectre (cf p. 954-955) : traitement probabiliste; 

■ bact#ricide ou bact#riostatique; 

■ voie d'administration (cf. tableau p. 956); 

■ contre-indications, effets ind#sirables; 

■ cout. 


1 . Prelevement(s) bacteriologique(s). 

• Non systematique(s). 

• Indications : infections nosocomiales, signes de gravite, bac- 
teries potentiellement responsables variees ou de sensibilite 
inconstante. 

• Toujours avant le debut du traitement, sauf exceptions : pur- 
pura fulminans, asplenie, impossibility de prelever immediate- 
ment lors d'un etat de choc septique. A 

• Resultats = germe, antibiogramme : 

- non attendus pour traiter les infections graves; A 

- servant a adapter secondairement le traitement. 
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ANTIBIOTHERAPIE CHOISIE 


NOTION D'ANTIBIOTHERAPIE 

PROBABILISTE 

► Definition : prescription d'une antibiotherapie 
sans documentation bacteriologique ou en son 
attente. 

► Principe : 

■ pari sur le ou les germes et leur sensibilite; 

■ fonde sur : siege de I'infection, gravite, terrain et 
epidemiologie. 

► Indications : 

■ larges : 80% des prescriptions initiales d'antibio- 
tiques; 

■ infections communautaires sans signe de gravite : 
pas de prelevement bacteriologique le plus sou- 
vent; 

■ infections nosocomiales et/ou graves : traitement 
debute en attendant les resultats des preleve- 
ments. 

CHOIX 

► Suivant les criteres precedents. 

► Mono- ou multi-antibiotherapie (cf. ci-contre). 

► Molecule(s). 

► Posologie : d'autant plus elevee que le foyer est 
peu accessible (meningite, endocardite, prostatite, 
osteite, abces non drainable...). 

► Voie : 

■ orale si possible : pour contort, limitation de cout 
et de risque; 

■ en I'absence de germe identifie : en cas de voie 
initiale IV, privilegier les ATB existant aussi per os 
pour pouvoir poursuivre per os. 

► Duree de traitement : 

■ habituellement moins de 1 0—1 5 j (cf. items corre- 
spondent a chaque infection); 

■ parfois plus longue : 

• foyer infectieux : profond, endocardite, osteite, 
abces cerebral, corps etranger... 

• germe : mycobacterie, legionelle, listeria, ger- 
mes intracellulaires... 


PRINCIPALES CONTRE-INDICATIONS 


► Allergie : a un antibiotique de la famille conside- 
red. NB : seulement 5 a 10 % d'allergies croisees 
entre penicillines et cephalosporines. 

► Grossesse, allaitement : cf. tableau p. 957. 

► Insuffisance renale ou hepatique : cf tableau 
p. 957. 

► Enfant : cyclines (< 8 ans), quinolones (jusqu'a la 
fin de la croissance). 

► QT long : erythromycine IV, moxifloxacine. 

► Exposition au soleil ou aux UV : cyclines, sulfa- 
mides, quinolones. 

► Cytopenie ou antecedent d'aplasie medul- 
laire : phenicoles. 

► Myasthenie : aminosides, cyclines IV, colimycine. 

► Deficit en G6PD : phenicoles, sulfamides, quino- 
lones. 

► Porphyrie : sulfamides. 


ASSOCIATIONS D'ANTIBIOTIQUES 


OBJECTIFS 

► Recherche de synergie. 

► Prevention de la selection de mutants resis- 
tants. 

► Elargissement du spectre. 

INDICATIONS 

► Patients : immunodeprimes (neutropeniques...). 

► Infections : 

■ nosocomiales; 

■ sites particuliers : septicemie A, osteite... 

■ germes multiples potentiels : 

• infections plurimicrobiennes : peritonites... 

• infection severe a germe non encore identifie; 

■ bacteries : 

• staphylocoques (si infection severe), 

• enterocoque (si infection severe), 

• BGN : Pseudomonas A, Acinetobacter, entero- 
bacteries resistantes (Enterobacter, Serratia, 
Citrobacter...), Brucella, 

■ mycobacteries; A 

► Antibiotiques : 

■ rifampicine, fucidine, fosfomycine; 

■ fluoroquinolones (si germe = staphylocoque, 
Pseudomonas ou BGN acide nalidixique-R). 

EXEMPLES D' ASSOCIATIONS FREQUENTES 

► P-lactamine + aminoside. 

► Quadritherapie antituberculeuse... 
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ANTI-INFECTIEUX 


Principales bacteries humaines 



Gram + 


Gram - 

• Staphylocoques : 

- dore ( aureus ) 

- blancs = coagulase negatifs 


AEROBIES STRICTES 
OU AERO-ANAEROBIES 
FACULTATIVES 

( epidermidis . . .) 

• Streptocoques : 

- pyogenes (A) 

- agalactiae (B) 

- bovis (D) 

- pneumoniae (pneumocoque) 

- non groupables : mitis, 
mutans, sanguis. . . 

• Enterocoques : 

- faecalis 

- faecium 

• Neisseria : 

- Gonocoque 

- Meningocoque 

• Branhamella catarrhalis 


ANAEROBIES STRICTES 



• Peptostreptocoques 

• Veillonella 



• Clostridium : 

• Bacteroides 

• Pseudomonas aeruginosa 


- difficile 

fragiiis 

• Acinetobacter baumannii 


- perfringens 

- tetani 

- botulinum 

• Actinomyces israeli 

• Lactobacillus 
acidophilus 

• Propionibacterium 

• Fusobacterium 

• Haemophilus : 

- influenzae 

- ducreyi 

• Legionella pneumoniae 

• Bordetella pertussis 

• Brucella melitensis 

• Pasteurella multocida 

• Listeria monocytogenes 

• Enterobacteries : 


• Gardnerella vaginalis 

- Escherichia coli 


• Corynebacterium diphteriae 

- Proteus mirabilis 

- Klebsiella : - pneumoniae, 

- oxytoca 

- Salmonella : - typhi, 

- paratyphi 

- Shigella dysenteriae 

- Yersinia : - enterocolitica, 

- pseudotuberculosis, 

- pestis 

- Enterobacter cloacae 

- Serratia marcescens 

- Citrobacter freundii 

• Vibrionaceae : 

- Campylobacter jejuni 

- Helicobacter pylori 

- Vibrio cholerae 

• Groupe HACCEK : 

- Haemophilus : - parainfluenzae, 

- aphrophilus 

- Actinobacillus actinomycetemcomitans 

- Cardiobacterium hominis 

- Capnocytophage sputigena 

- Eikinella corrodens 

- Kingella kingae 


Autres bacteries 


MYCOBACTERIES 

• Mycobacterium : 

- tuberculosis 

- bovis 

- atypiques (avium. . .) 

- ieprae 

INTRACELLULAIRES 

• Mycoplasma : 

- pneumoniae 

- hominis 

• Ureaplasma urealyticum 

• Chlamydia : 

- pneumoniae 

- psittaci 

- trachomatis 

• Bartonella henselae 

• Rickettsia 

SPIROCHETES 

• Treponema : 

- pallidum 

- pertenue 

- carateum 

• Borrelia burgdorferi 

• Leptospira 
icterohemorragiae 
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Spectre des antibiotiques 


Types 

Cocci Gram positif 


CGN 

Families 

Staph.*** 

Streptocoques 

DVjr 

Neisseria 



Aminosides** 

Glycopeptides 

Oxazolidinones 

Macrolides 

Synergistines 

Lincosamides 

Cyclines 


Quinolones 


Sulfamides 

Phenicoles 

Imidazoles 

Antituberculeux 


k Aminosides (Gentamicine surtout) : utilisable contre streptocoques et enterocoques, en cas de bas niveau de resistance, en synergie avec I'amoxicilline. 
k * Aminosides : - gentamicine : utilisee surtout contre les cocci Gram + et les infections communautaires a Gram - (sauf Pseudomonas ); 

- amikacine : utilisee surtout contre les infections nosocomiales a Gram notamment contre le Pseudomonas. 
k ** Staphylocoques : - oxacilline-S : resistants aux autres penicillines dans 90% des cas, sauf associees a un inhibiteur de p-lactamase; 

- oxacilline-R : resistants a toutes les (3-lactamines, sensibles a la vancomycine et parfois a d'autres (pristinamycine, fosfomycine, 
rifampicine, fucidine, linezolide. . .). 
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ANTI-INFECTIEUX 



Antibiotiques (ATB) et bacteries ecrits en couleur : les plus utilises, les plus rencontrees. 
Cases : ■ = ATB de 1 re intention (1,2: ordre de preference); 

= ATB de 2 e intention ; 

= ATB habituellement actifs; 

= especes tres souvent resistantes. 
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Distribution tissulaire des antibiotiques 


TISSUS 

ANTIBIOTIQUES^ 

l/l 
1 

Cerveau 

Oreille 

moyenne 

Amygdale 

Peau 

Articulations 

«/! 

O 

Poumons 

Endocarde 

Voies biliaires 

Reins 

Prostate 

Placenta 

Intracellulaire 

Penicilline G 

± 

± 

± 

+ 

+ 

± 

0 


+ 

0 

+ 

0 

+ 

0 

Penicillines A 

± 

± 

+ 

+ 

+ 

+ 

± 

+ 

± 

+ 

+ 

± 

+ 

0 

Penicillines M 

± 

± 



+ 

± 

± 


± 


+ 

0 

+ 

0 

Carboxypenicillines 

± 




+ 


± 

± 


± 

+ 



0 

Ureidopenicillines 

+ 

+ 



+ 

+ 

± 

+ 


+ 

+ 

± 

+ 

0 

C1G 

0 

0 

+ 

+ 

+ 

+ 

± 

+ 


0 

+ 


+ 

0 

C2G 

0 


+ 

+ 

+ 

+ 

± 

+ 





+ 

0 

C3G 

+ 


+ 

+ 

+ 


± 

+ 

± 

+ 

+ 

+ 

+ 

0 

Imipeneme 

± 


+ 

+ 

+ 

+ 

± 

+ 


+ 

+ 

+ 

+ 

0 

Macrolides 

0 


+ 

+ 

+ 


+ 

+ 


+ 

0 

+ 


+ 

Synergistines 

0 


+ 

+ 

+ 


+ 

+ 


+ 

+ 



+ 

Lincosamides 

0 

+ 


+ 

+ 

+ 

+ 

+ 


+ 

0 

+ 

+ 

+ 

Cyclines 

± 

0 



+ 

+ 

+ 

+ 


+ 

± 

± 


+ 

Glycopeptides 

0 




+ 


± 


± 

± 

+ 



0 

Fosfomycine 

+ 




+ 


+ 




+ 




Phenicoles 

+ 

+ 



+ 

+ 

± 

+ 


+ 

± 

+ 

+ 

+ 

Acide fusidique 

0 

+ 



+ 

+ 

+ 

+ 


+ 




0 

Rifampicine 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

± 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Fluoroquinolones 

+ 




+ 

+ 

+ 

+ 


+ 

+ 

+ 


+ 

Sulfamides 

+ 

± 

+ 


+ 

+ 

+ 

+ 


+ 

+ 

+ 

+ 

0 

Imidazoles 

+ 

+ 

+ 


+ 

+ 

+ 

+ 


+ 

+ 

+ 

+ 


Aminosides 

0 

0 



± 

+ 

± 

± 

± 

+ 

+ 

0 

+ 

0 


+ : Bonne diffusion. 

± : Diffusion suffisante a forte dose. 

0 : Mauvaise diffusion. 

En couleur : principaux antibiotiques utilises. 


Voies d'administration des antibiotiques 


Voies d'administration 


Parenterale 

Orale 

Penicilline G, 
Aminosides 

ureidopenicillines, carboxypenicillines 

Penicilline V ( Oracilline ) 


Penicillines M, Penicillines A 1 - C1G - C2G - C3G 2 
Fluoroquinolones 1 

Macrolides, synergistines, lincosamines - Cyclines 1 - Phenicoles 1 

Glycopeptides 0 - Colimycine 0 - Fosfomycine 

Acide fusidique 1 - Rifampicine 1 - Sulfamides 1 - Imidazoles 1 


0, 1. Resorption digestive : 1 = excellente, 0 = nulle. NB : amoxicilline » ampicilline, doxacilline » oxacilline. 
2. C3G orales et parenterales : molecules de pharmacocinetique, pharmacodynamie et indications tres differentes. 
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ANTI-INFECTIEUX 


Adaptation des antibiotiques au terrain 




arossess( 

I 


Adaptation si insuffisance renale 


Antibiotiques 

T1 

T2-T3 

M9 

Allaitement 

Inutile 

Cl cr < 60 

Clc, 
< 30 

Clc, 
< 10 

hepatopathie 

Penicillines 

+ 

+ 

+ 

+ 



X 

X 


Cephalosporines 

+ 

+ 

+ 

+ 


ceftazidime 

C1G, 

C3G 

C2G, 

C3G 


Imipeneme 

± 

± 

± 

+ 



X 

X 


Aminosides 

(-) 

(-) 

(-) 

± 


X 

X 

X 

(-) si cirrhose 

Glycopeptides 

± 

± 

± 

± 


X 

X 

X 


Macrolides 

+ 

+ 

+ 

+ 

Sauf ery / 
clari 


ery/clari 

ery/clari 

X 

Synergistines 

+ 

+ 

+ 

- 

X 





Sulfamides 

- 

± 

- 

- 



X 

X 


Imidazoles 

- 

+ 

(-) 

± 



X 

X 


Quinolones 

- 

- 

- 

- 



X 

X 


Cyclines 

- 

- 

- 

- 


X 

sauf 

doxy 

sauf 

doxy 

X 

Phenicoles 

- 

- 

- 

- 



X 

X 

X 

Isoniazide 

(-) 

+ 

+ 

± 




X 

X 

Rifampicine 

(-) 

± 

± 

± 

X 

a posologie elevee 
antistaphylococcique 

X 

Ethambutol 

+ 

+ 

+ 

+ 


X 

X 

X 


Pyrazinamide 

- 

- 

- 

± 


(-) 

(-) 

(-) 

X 


+ : autorise. x : a adapter a la fonction renale ou hepatique. 

± : a eviter, utilisable si necessaire. ery = erythromycine. 

(-) : toxique, utilise si necessite absolue. doxy = doxycydine. 

- = Ci : contre-indique. dari = darithromydne. 


EXEMPLES DE GERMES PARTICULIERS 


STAPHYLOCOQUE DORE 

► NB : resistance aux penicillines G, V, A : dans 
90% des cas (penicillinase, inhibable par inhibi- 
teurs de |3-lactamases : amoxicilline + acide clavu- 
lanique efficace sur les souches Oxa-S). 

► Oxacilline-S dans 70% des cas. 

► Oxa-R dans 30 % des cas : 

■ par mutation du gene d'une PLP; 

■ conferant une resistance a toutes les (3-lactamines; 

■ par baisse d'affinite de la PLP, done non modifiee 
par les inhibiteurs de (3-lactamases. 

► En cas de souche Oxa-R ou d'allergie aux 
p-lactamines : 

■ vancomycine : 100% de sensibilite, mais IV; 

■ pristinamycine, macrolides, linezolide daptomy- 
cine; 

■ gentamicine, acide fusidique, fosfomycine, rifam- 
picine, ofloxacine : pas en monotherapie. 

► En cas d'infection severe : vancomycine + gen- 
tamicine, sauf contre-indication, ATB secondaire- 
ment adaptes a I'antibiogramme. 


PNEUMOCOQUE 

► Prevalence croissante de souches de sensi- 
bilite diminuee a la penicilline, par mutation 
du gene d'une PLP, induisant une baisse d'affi- 
nite, done non modifiee par des inhibiteurs de 
P-lactamase. 

► Suivant la localisation et la gravite, debuter : 

■ soit par amoxicilline : sensibilite tres probable; 

■ soit par ceftriaxone : sensibilite presque certaine; 

■ voire par ceftriaxone + vancomycine : rares pneu- 
mocoques ceftriaxone-R. 

► Adapter secondairement a I'antibiogramme 

et aux CMI. 

PSEUDOMONAS AERUGINOSA 

► Germe souvent resistant, capable d'acquerir 
des resistances. 

► Toujours debuter le traitement par une bithe- 
rapie, par exemple parmi : ceftazidime/amikacine/ 
ciprofloxacine (au mieux les 2 premiers, suivant 
allergies, fonction renale, ecologie locale). 
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► Adapter ensuite a I'antibiogramme, 2 ATB de 

famille differente parmi : 

■ p-lactamines (utiliser le 1 er ATB de cette liste, 
auquel la souche est sensible) : 

• ticarcilline ± acide clavulanique, 

• piperacilline ± tazobactam, 

• ceftazidime, 

• cefpirome, cefepime, 

• aztreonam, 

• imipeneme + cilastatine, 

■ aminosides : amikacine, tobramycine; 

■ fluoroquinolone : ciprofloxacine; 

■ autres : fosfomycine, colimycine. 


Surveillance 


EFFICACITE 


Reevaluation imperative : 

► surtout sous antibiotherapie probabiliste; 

► des reception d'un antibiogramme et apres 
48-72 h de traitement. 

EVALUATION 

► Clinique : 

■ regression des signes focaux et absence de nou- 
veau foyer septique; 

■ regression des signes generaux : defervescence 
thermique. 

► Biologie : 

■ antibiogramme (si disponible) : permettant I'adap- 
tation therapeutique = choix de I'antibiotique : 

• auquel la souche est sensible, 

• diffusant bien au foyer infectieux, 

• et idealement : a spectre etroit, peu toxique, per 
os, peu cher; 

■ dosage de certains antibiotiques : 

• pic serique d'aminoside (1/2 h apres la fin de la 
perfusion) : voulu eleve, 

• vancocinemie residuelle ou «circulante» (sous vanco- 
mycine en perfusions discontinues ou continues); 

■ baisse de la CRP; 

■ sterilisation des prelevements bacteriologiques, a 
controler dans certains cas : 

• endocardite : 3 hemocultures durant les premiers 
jours de I'antibiotherapie puis 3 apres son arret, 

• pyelonephrite compliquee : ECBU a J3 et 1 semaine 
apres la fin du traitement, 

• meningite : PL en cas devolution clinique defa- 
vorable ou de germe peu sensible (pneumoco- 
que de sensibilite diminuee a la penicilline). 

CAUSES D'ECHEC 

► Erreur strategique : abces a drainer, corps etran- 
ger a retirer, obstacle a lever. 

► Erreur diagnostique : 

■ infection absente ou non bacterienne; 

■ association a une autre affection : 

• infection virale, parasitaire ou mycosique, 

• cancer, maladie thromboembolique, intolerance 
medicamenteuse, maladie systemique. 

► Echec microbiologique : 

■ souche (devenue) resistante; 

■ association ou surinfection a germes resistant a 
I'antibiotique. 

► Echec pharmacologique : 

■ posologie insuffisante; 

■ inobservance, interaction medicamenteuse, malab- 
sorption ; 

■ diffusion insuffisante au site de I'infection de 
toute ou partie de I'antibiotherapie : 

• concentration < CMI, 

• monotherapie efficace in situ, 

■ non diffusion d'un inhibiteur de (3-lactamase. 
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TOLERANCE 


EVALUATION 

► Clinique : cf. paragraphe suivant. 

► Biologie : 

■ suivant les antibiotiques utilises (cf. paragraphe 
suivant); 

■ exemples : 

• p-lactamine : aucune, 

• aminosides, vancomycine : 

- creatininemie : 2/semaine, davantage en cas 
d'lR, de produit nephrotoxique associe ou 
d'hemodynamique instable, 

- dosage de la concentration serique residuelle 
d'aminoside (juste avant une perfusion) : une 
fois par semaine, davantage si resultat eleve 
ou IR ou posologie majoree, 

- audiogramme : en cas de duree > 1 0 j ou de 
degradation auditive, 

• sulfamides, phenicoles : NFS/semaine, 

• antituberculeux. mteivi 106 ^ 

PRINCIPAUX EFFETS INDESIRABLES 

COMMUNS A TOUS LES ANTIBIOTIQUES 

► Troubles digestifs : 

■ douleurs abdominales, nausees, vomissements; 

■ diarrhee : 

• par desequilibre de la flore (colite pseudo-mem- 
braneuse a Clostridium difficile...), 

• par effet prokinetique : souvent precoce (sous 
amoxicilline + acide clavulanique ou macrolide); 

■ candidose : buccale ou vaginale (par desequilibra- 
tion de la flore). 

► Allergies : eruption cutanee prurigineuse, Lyell, 
Stevens-Johnson, choc anaphylactique... 

► Desequilibre d'un traitement AVK. 


PARTICULIEREMENT FREQUENTS 

AVEC CERTAINS ANTIBIOTIQUES 

► Beta-lactamines : 

■ allergies : croisees dans 5 % des cas entre penicil- 
lines et cephalosporines; 

■ eruption cutanee non allergique : penicillines A en 
cas de virose (surtout EBV et CMV) ou de prise 
d'allopurinol; 

■ cytopenies, fievre; 

■ convulsions (surdosage); 

■ diarrhee motrice : amoxicilline + acide clavulani- 
que. 

► Aminosides : nephrotoxicite, ototoxicite. 

► Glycopeptides : nephrotoxicite, ototoxicite, vei- 
nite, eruption pseudo-allergique en cas de per- 
fusion trap rapide de vancomycine (syndrome de 
I'homme rouge). 

► Macrolides : troubles digestifs, hepatite cholesta- 
tique, t QT (erythromycine IV), interactions avec 
theophylline et derives de I'ergot de seigle (risque 
de surdosage). 

► Lincosamides : colite pseudo-membraneuse. 

► Fluoroquinolones : photosensibilisation, tendi- 
nopathie, arthromyalgie, confusion mentale, crise 
d'epilepsie, t QT (moxifloxacine). 

► Cydines : photosensibilisation, depots osseux, 
dents jaunes, troubles digestifs, hepatite, vertige. 

► Sulfamides : toxidermie (Lyell), cytopenies. 

► Phenicoles : agranulocytose. 

► Antituberculeux. titem ioe^ 


Antiseptiques 


Cf. tableau page suivante. 
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1. DysthyroTdie sous antiseptiques iodes : si application etendue repetee sur peau lesee ou chez le nourrisson. 

2. Antiseptiques iodes : ne pas associer aux mercuriels ( Mercryl-Lauryle , Mercurochrome) : formation de composes caustiques, risque de necrose cutanee. 
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Anti-inf lammatoires steroi'diens 
et non steroi'diens 


Objectifs 


Prescription, surveillance 


Corticoides : 
anti-inf lammatoires 
steroi'diens 

► Definition : derives synthetiques du cortisol, 
ayant une activite anti-inflammatoire, immuno- 
suppressive et antimitotique. 

► Voies d'administration : 

■ locales : dermocorticoides, corticoides inhales, col- 
lyres, solution pour infiltration; 

■ generales : orale, injectable. 


DERMOCORTICOIDES 


► Corticoides a usage cutane caracterises par : 

■ niveau d'activite (puissance); 

■ forme galenique; 

■ halogenation (fluor) ou non. 

INDICATIONS 

► Eczemas, prurigo, lichenifications. 

► Pemphigoide bulleuse. 

► Psoriasis, lupus discoide. 

► CheloTdes. 

► Lichen plan localise. 

CONTRE-INDICATIONS 

► Dermatoses infectieuses (surtout virales). 

► Dermatoses ulcerees. 

► Rosacee, acne. 


PRESCRIPTION 

► Choix de la dasse : 

■ suivant la dermatose et son intensity 

(en evitant les sous-dosages : erreur frequente); 

■ suivant le siege et le terrain : 

• visage : eviter la classe 4 et les applications pro- 
longees, 

• paupieres : classe 1 ou 2, 

• enfant : 

- limiter la classe 3 a des periodes courtes, 

- eviter la classe 4 et les fluores (sauf Flixovate 
autorise au-dela de I'age d'un an); 

■ avec baisse de classe eventuelle apres evolution 
favorable. 

► Choix de la galenique : 

■ creme : indications larges, notamment utilisable 
pour les lesions suintantes et les plis; 

■ pommade : lesions seches, keratosiques, hors des 
plis; 

■ lotion, gel : regions pileuses. 

► Rythme d'application : 1 a 2 applications par jour 
au debut puis progressivement degressif jusqu'a 
1 application par 3 jours (pour eviter un rebond). 

► Quantite selon la surface des lesions. 

Exemple : sur le corps entier : 1 5-30 g. 

► Duree de traitement suivant la dermatose et la 
reponse : 

■ dermatoses aigues : 6 a 10 jours puis decrois- 
sance par paliers de 6 a 10 jours; 

■ dermatoses chroniques : traitement plus prolonge 
a posologie et/ou classe degressive. 


Dermocorticoides : classification de 2004 (exemples) 


Niveau 

d'activite 

Molecule 

Speciality 

Forme galenique 

Halogenation 

Classe 4 : 

Clobetasol propionate 

Dermoval 

Creme, gel 

Fluor 

tres forte 

Betamethasone dipropionate* 

Diprolene 

Creme, pommade 

Fluor 

Classe 3 : 

Betamethasone dipropionate* 

Diprosone 

Creme, pommade, lotion 

Fluor 

forte 

Fluticasone 

Flixovate 

Creme, pommade 

Fluor 


Hyd rocortisone butyrate* 

Locoid 

Creme, creme epaisse, pommade, 
lotion 

Non 

Classe 2 : 

Desonide (0, 1 %) 

Locapred 

Creme 

Non 

moderee 

Desonide (0,05%) 

Tridesonit 

Creme 

Non 

Classe 1 : 
faible 

Flydrocortisone* 

Hydrocortisone 

Creme 

Non 


* Betamethasone ( Diprolene et Diprosone) et hydrocortisone (Locoid et Hydrocortisone ) : chacune dans 2 classes differentes du fait d'un « excipient » 
different. 


PHARMACOLOGIE - THERAPEUTIQUE 







PHARMACOLOGIE 


962 


PARTI E 1 
MODULE 11 


ITEM 174 


UJ 

3 

a 

h 

3 

U1 

a 

«c 

ce 

hi 


h 

i 


SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 

SURVEILLANCE 

► Efficacite : evolution de la dermatose. 

► Effets indesirables locaux : 

■ atrophie epidermique reversible; 

■ atrophie dermique : retard de cicatrisation, aspect 
cicatriciel, telangiectasies, ecchymoses, vergetures 
(irreversibles); 

■ hypopigmentation, hypertrichose, hyperplasie 
sebacee; 

■ dermatoses du visage : acne, rosacee; 

■ infections cutanees : aggravation d'une infection 
ou infection secondaire; 

■ dermatose traitee : rebond, dependance; 

■ eczema de contact allergique au principe actif ou 
a I'excipient. 

► Effets indesirables systemiques : cf. corticoides 
generaux, favorises par grande surface d'applica- 
tion, classe elevee, occlusion ou forme pommade, 
traitement prolonge, alteration de la couche cor- 
nee, nouveau-ne. 


CORTICOIDES INHALES 


► Indications : asthme, BPCO. 

► Molecules : beclometasone (Becotide), budeso- 
nide ( Pulmicort )... 

► Formes : aerosol-doseur avec ou sans chambre 
d'inhalation, inhalateur de poudre. 

► Effets indesirables : 

■ locaux : raucite de la voix, candidose buccale car 
plus de 50% de depot dans I'oropharynx (preven- 
tion par ringage de bouche apres inhalations); 

■ generaux : inferieurs a la voie generale, mais pos- 
sibles avec freinage hypothalamo-hypophysaire 
si > 1 500 pig/j chez I'adulte ou 400pg/j chez 
I'enfant. 


INFILTRATIONS DE CORTICOIDES 


► Principales indications : 

■ injections intra-articulaires : arthrite non infec- 
tieuse, arthrose peripherique en poussee; 

■ injections epidurales ± puis intradurales : sciatalgies; 

■ autres : tendinopathie (infiltration de la gaine), 
bursite, syndromes du canal carpien. 

► Contre-indications : 

■ infection articulaire, cutanee ou generale; 

■ troubles de la coagulation; 

■ hypersensibilite au medicament. 

► Modalites : 

■ choix du produit : 

• cortivazol ( Altim ) : en 1 re intention, sauf en intra- 
dural, 

• triamcinolone ( Hexatrione ) : en 2 e intention, inu- 
tilisable en dehors des articulations, 

• prednisolone (Hydrocortancy!) et methylpredni- 
solone ( Depomedrol) : utilisables en intradural; 

■ information du patient : benefice, risques; 

■ asepsie stricte; 

■ dose adaptee a la taille de I'articulation; 

■ decharge pendant 24 heures si articulation por- 
tante; 

■ nombre < 4/articulation/an ; 

■ examen bacteriologique du liquide synovial si 
reaction locale post-infiltrative ou fievre. 

► Effets indesirables : 

■ arthrites aigues microcristallines (rares) ou septi- 
ques (exceptionnelles); 

■ rupture tendineuse, atrophie cutanee ou musculo- 
tendineuse localisee; 

■ effets generaux : diabete induit ou decompense, 
bouffees vasomotrices, manifestations d'hypersen- 
sibilite immediate et rarement hypercorticisme. 


CORTICOIDES GENERAUX 


Principaux glucocorticoides par voie generale 


Molecules 

Specialites 

Effet anti- 
inflammatoire 

Effet mineralo- 
corticoide 

Demi-vie 

biologique 

Voie(s) 

Cortisone 

Cortisone 

0,8 

0,8 

8-12 h 

orale 

Hydrocortisone 1 

Hydrocortisone 

1 

1 

8-12 h 

orale ou IV 

Prednisone 

Cortancyl 

4 

0,8 



Prednisolone 

Solupred 

18-36 h 

orale 

Methyl- 

Medrol 


0,5 


prednisolone 

Solumedrol 

5 


IV 

Triamcinolone 

Kenacort Retard 



> 60 h 

IV 

Betamethasone 

Celestene 


0 



Dexamethasone 

Dectancyl, 

Soludecadron 

25-30 


36-54 h 

orale ou IV 


1. Hydrocortisone = cortisol, hormone naturelle, reference pour les effets anti-inflammatoire et mineralocorticoide. 
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INDICATIONS 

► Reactions allergiques severes : Quincke, choc 
anaphylactique, urticaire geante. 

► Certaines infections severes : laryngite suffo- 
cante, epiglottite aigue, certaines meningites... 

► Maladies pulmonaires : asthme, BPCO severes, 
certaines pneumopathies interstitielles. 

► Maladies systemiques : Horton, PPR, LES, PR, 
dermatopolymyosites, PAN, Churg et Strauss, 
Wegener, sarco'fdose... 

► Autres maladies auto-immunes : anemie hemo- 
iytique, PTI, hepatites chroniques auto-immunes. 

► Neoplasies : lymphomes, myelomes, hypercalce- 
mie, vomissements lors de chimiotherapies, reduc- 
tion de I'cedeme peritumoral. 

► Insuffisance surrenale (hydrocortisone). 

► Divers : hepatite alcoolique aigue grave (predni- 
solone), Crohn, RCH, transplantations. 

CONTRE-INDICATIONS 

► Aucune contre-indication absolue si risque 
vital ou fonctionnel. 

► Contre-indications relatives = maladies non 
controlees : infections severes (dont herpes ou 
zona oculaire), diabete sucre, HTA, insuffisance car- 
diaque, psychose severe, ulcere gastro-duodenal. 

EFFETS INDESIRABLES 

► Certains possibles des les 1 ers jours (indiquees 
par *), d'autres apres plusieurs semaines de trai- 
tement. 

► Probability et intensity fonction du : 

■ terrain : age, antecedents; 

■ corticoide : nature, voie, posologie quotidienne, 
dose cumulee, duree. 

► Freinage de I'axe hypothalamo-hypophysaire 
corticotrope : avec risque d'insuffisance surre- 
nale a I'arret, si dose moyenne ou forte (> lOmg/j 
d'equivalent-prednisone), durant plus de 3 semai- 
nes, surtout si corticoide de demi-vie biologique 
longue. 

► Troubles digestifs* : dyspepsie » ulcere gastro- 
duodenal (surtout si AINS associe). 

► Troubles psychiatriques* : depression, etat 
maniaque, excitation, delire, insomnie. 

► Infections* : tuberculose, parasitoses (anguillu- 
lose...), zona, herpes, abatardissement defec- 
tions (indolores, apyretiques : sigmoidite...). 

► Troubles oculaires glaucome*, cataracte 

r ITEMS 240, 584. 

► Troubles du rythme cardiaque : essentiellement 
lors de bolus IV passes trap vite. 


ANTI-IN FLAM MATO IRES STEROiDIENS ET NON STEROiDIENS 

► Hypercorticisme iatrogene : 

■ clinique : 

• obesite facio-tronculaire, 

• prise de poids par stimulation de I'appetit*, 

• retention hydrosodee* : oedemes, HTA (si acti- 
vity mineralo-corticoide), essentiellement si dose 
> lOmg/j d'equivalent-prednisone titems 323 , 

1304, 

• amyotrophie des ceintures, 

• atteinte osseuse : osteoporose (fractures : ver- 
tebras > col femoral) titem sg 4 ; osteonecroses 
surtout a fortes doses; retard de croissance, 

• fragilisation tendineuse (achilleens...), 

• troubles cutanes (acne*, retard a la cicatrisation 
des plaies*, atrophie, ecchymoses, purpura, ver- 
getures, hypertrichose), 

• atherosclerose, amenorrhee, impuissance; 

■ biologie : 

• hypokaliemie*, 

• intolerance au glucose*, diabete* revele, decom- 
pense ou induit, 

• dyslipidemie* : mixte ou hypertriglyceridemie. 

PRESCRIPTION 

► Choix de la voie : orale, sauf impossibility, fortes 
doses (« bolus ») ou urgences (voie IV). 

► Choix de la molecule : 

■ voie orale : habituellement prednisone car bon 
compromis entre resorption satisfaisante et acti- 
vity anti-inflammatoire desiree et d'autre part 
freinage hypothalamo-hypophysaire ou retention 
hydrosodee redoutes; 

■ voie IV : souvent methylprednisolone. 

► Rythme : 1/j le matin habituellement. 

► Dose : 

■ initialement : dose variable, elevee si maladie 
aigue et/ou grave; 

■ apres controle de la maladie : 

• si traitement prolonge, decroissance progressive 
(souvent —10 %/2 semaines) pour eviter rechute 
voire rebond, jusqu'a la dose minimale efficace, 

• corticodependance = rechute repetee sous une 
dose-seuil ; 

■ notions utilisees : doses faibles (= 0,1 mg/kg/j), 
moyennes (~ 0,5 mg/kg/j) ou fortes (~ 1 mg/kg/j) 
d'equivalent-prednisone. 

► Duree de traitement : 

■ breve < 10a 15 jours : si indication infectieuse ou 
allergique grave; 

■ prolongee = plusieurs mois : si maladie systemi- 
que. 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


► Mesures associees : 

■ preventives de certains effets indesirables ; 

■ si traitement prolonge ou terrain particulier (dia- 
bete : antidiabetiques a adapter...) : 

• regime normocalorique, diabetique, hyperproti- 
dique, hyposode (au-dela de lOmg/j de predni- 
sone) riche en Ca et K, 

• potassium : non systematique (si 4- K), 

• sevrage tabagique, 

• activity physique adaptee, 

• prevention de I'osteoporose : 

- calcium 1 g/j et vitamine D 800 U/j (sauf sarco'i- 
dose ou hypercalcemie), 

- biphosphonate si corticotherapie > 7,5mg/j 
> 3 mois, 

- ± traitement substitutif d'une eventuelle meno- 
pause, 

- evaluation des facteurs de risque osteoporoti- 
ques, 

- ± osteodensitometrie, 

• pansement gastrique si dyspepsie, FOGD si sus- 
picion d'ulcere, 

• ivermectine si possible anguillulose (sejour tropi- 
cal meme ancien), 

• traitement antituberculeux a discuter en cas 
de tuberculose non ou insuffisamment traitee, 
meme ancienne. 

BILAN PRETHERAPEUTIQUE 

► Indication : corticotherapie prolongee. 

► Interrogatoire : 

■ terrain a risque : diabete, dyslipidemie, HTA, insuf- 
fisance renale ou cardiaque, ulcere gastro-duode- 
nal, immunodepression, sejours tropicaux; 

■ risques d'interactions medicamenteuses : AINS, 
hypokaliemiants, antivitamine K... 

► Examen physique : poids, TA, foyers infectieux 
(ORL, dentaires, contage tuberculeux). 

► Paraclinique : 

■ ECG, radio pulmonaire; 

■ NFS, ionogramme sanguin, glycemie, bilan lipidi- 
que, BU ± ECBU; 

■ ± examen parasitologique des selles si sejour tro- 
pical ou eosinophilie ou diarrhee; 

■ ± osteodensitometrie : si corticotherapie > 3 mois 
> 7,5mg/j d'equivalent-prednisone. 

SURVEILLANCE 

OBSERVANCE 

Traitement, mesures associees. 

EFFICACITE 

Jugee sur Revolution clinique et biologique de la 
maladie traitee. 


TOLERANCE 

► Clinique : poids, TA, temperature, courbe de 
croissance (enfant), points d'appel infectieux, 
peau, muscles, trouble visuel, insomnie, etat psy- 
chique... 

► Biologique : glycemie, kaliemie, bilan lipidique 
(cholesterol, triglycerides/6 a 12 mois). 

► ± Osteodensitometrie : > 3 ans apres la 1 re ou 
en cas de fracture. 

SEVRAGE 

► Apres corticotherapie prolongee > 3 semaines, 
risque d'insuffisance surrenale en passant 
sous 0,1 mg/kg/j d'equivalent-prednisone. A 

► Recherche d'insuffisance surrenale non 

consensuelle, mais prudente en cas de corticothe- 
rapie prolongee 

EVALUATION SURRENALE : cf. algorithme 

p. 965. 

► 1 /Substitution de la prednisone a 5~7mg/j par 
de I'hydrocortisone : 15-20 mg le matin, 5- 10 mg 
a 16 h pendant au moins 5 jours. 

► 2/Dosage de la cortisolemie basale a 8 h, sans 
prise d'hydrocortisone dans les 16 h precedentes : 
N > lOOpg/L : 

■ si cortisolemie basale insuffisante : 

• continuation de la substitution, 

• nouvelle cortisolemie 3 mois plus tard, 

• en cas de stress physiologique (fievre, chirurgie 
ou traumatisme...) : 

- hydrocortisone a dose triplee (cf. la fin de ce 
paragraphe), 

- traiter la cause du stress physiologique, 

■ si cortisolemie basale normale : 

• sevrage corticoide possible sur le plan surrenal, 
en I'absence de stress physiologique et d'evolu- 
tivite de la maladie traitee par corticoide, 

• test au Synacthene (analogue d'ACTFI) : 
-cortisolemie basale puis cortisolemie («de 

stress ») 1h apres 0,25 mg de Synacthene IM 
ou IV, sans prise d'hydrocortisone dans les 
16 h precedentes, 

- si reponse normale (N > 200pg/L a FH 1 ) : fonc- 
tion surrenale normale, possibility de baisse de 
la corticotherapie en I'absence d'evolutivite de 
la maladie traitee, 

- si reponse insuffisante : insuffisance surrenale 
latente, avec risque d'insuffisance surrenale aigue 
en cas de stress physiologique, a prevenir dans 
ces cas par hydrocortisone a dose triplee, par 
exemple : 40 mg le matin, 30 mg a midi et 20 mg 
le soir. Nouveau test possible apres 3 mois. 
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ANTI-IN FLAM MATO IRES STEROiDIENS ET NON STEROiDIENS 


Sevrage de corticotherapie prolongee : evaluation de I'axe corticotrope. 
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* En cas de cortisolemie a 8 h normale : 

- possibilite de baisser la corticotherapie sans risque franc et immediat d’insuffisance surrenale ; 

- necessity de supplementation en hydrocortisone (40 ~ 90 mg/j) en cas de stress physiologique 
(fievre, chirurgie...) jusqu’a un test au Synacthene normal ; 

- possibilite de maintien d’un traitement par Hydrocortisone (s 30 mg/j) jusqu’a un test au Synacthene normal. 


PHARMACOLOGIE - THERAPEUTIQUE 





PHARMACOLOGIE 


966 


PARTI E 1 
MODULE 11 


ITEM 174 


SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


UJ 

3 

a 

h 

3 

U1 

a 

et 

ce 

in 


h 

i 


Anti-inf lammatoires 
non steroidiens 

DEFINITION 

► AINS = medicaments inhibiteurs de la syn- 
these des prostaglandines, par action sur les 
cyclo-oxygenases (Cox). 

► Classables en 3 groupes : 

■ inhibiteur selectif de Cox-1 : aspirine a faible dose 
(75-300 mg/j : antiagregant); 

■ inhibiteurs selectifs de Cox-2 : coxibs (celecoxib 
= Celebrex...) : moindre risque d'ulcere et absence 
d'effet antiagregant; 

■ inhibiteur des Cox-2 et 1 = AINS classiques : 

• antipyretiques, antalgiques, anti-inflammatoires 
et antiagregants, 

• tres nombreuses molecules : 

- aspirine a 25-50 mg/kg/j (< 3 g/j), en 3-4 pri- 
ses, 

- ketoprofene = Profenid, diclofenac = Voltarene, 
piroxicam = Feldene, phenylbutazone 
= Butazolidine... 

• de profil semblable sauf : 

- monoprise quotidienne pour le piroxicam, 

- risque d'agranulocytose faisant eviter la phe- 
nylbutazone. 


INDICATIONS 


► Rhumatismes inflammatoires : spondylarthro- 
pathies, polyarthrite rhumatoide, crises de goutte 
ou de chondrocalcinose... 

► Autres affections rhumatologiques : lombal- 
gie par hernie discale, radiculalgie aigue, arthrose, 
tendinite, bursite, entorse. 

► Colique nephretique. 

► Autres : 

■ sinusite, otite, douleur dentaire; 

■ dysmenorrhee primitive; 

■ douleur (antalgiques de palier I), fievre. 

► (Phenylbutazone : indication reduite aux spondyl- 
arthropathies rebelles aux autres AINS). 


CONTRE-INDICATIONS 


► Ulcere gastro-duodenal evolutif et maladies 
hemorragiques. 

► Insuffisance renale, hepatique ou cardiaque 
severe. 

► Grossesse (tous a partir du 6 e mois, certains 
avant), allaitement. 

► Hypersensibilite a un AINS : changer de 
famille. 


► Syndrome de Widal : plus aucun AINS. 

► Cardiopathie ischemique ou atherome caroti- 
dien (coxibs). 

► Eviter si : asthme, RCH, maladie de Crohn. 

► Association a : AVK (sauf aspirine a dose anti- 
agregante). A 


PRESCRIPTION 


► Elements de choix du medicament : 

■ aux doses maximales, efficacite grossierement 
equivalente sur I'ensemble des patients; 

■ efficacite inegale et imprevisible pour un patient 
donne; 

■ suivant I'intensite des manifestations, existence 
de speciality permettant une adaptation fine des 
doses ( Voltarene : cp 25, 50, 75, 100mg...). 

► Voie d'administration : 

■ orale : habituelle; 

■ rectale : resorption irreguliere; 

■ intramusculaire (duree < 3 jours) : 

• si voie orale impossible ou colique nephretique, 

• risque de necrose ou d'abces de la fesse; 

■ intraveineuse (ketoprofene) : 

• si colique nephretique, 

• ou douleur postoperatoire; 

■ locale (gel, pommade) : si entorse benigne, tendi- 
nite ou arthrose de petite articulation. 

► Rythme : 1 a 3/j suivant le medicament choisi. 

► Dose : 

■ commencer par des doses moyennes voire faibles 
(sujet age ou arthrose); 

■ puis adapter a la reponse; 

■ exemple : Voltarene 75 a 150 mg en 2 a 3 prises. 

► Duree de traitement : 

■ suivant Revolution : arret en remission; 

■ duree a reduire au minimum par coprescription 
d'antalgique(s) (paracetamol, opio'ide). 

► Precautions : 

■ limiter la prescription aux indications incontourna- 
bles si possible (rhumatismes); 

■ eviter la prescription apres 65 ans : risque renal et 
digestif majore; 

■ prise en milieu de repas; 

■ ± association d'un IPP (omeprazole...) si : 

• age > 65 ans, 

• antecedent d'ulcere gastro-duodenal, 

• traitement anticoagulant; 

■ hydratation suffisante, surtout si age > 65 ans ou 
si association de diuretique, IEC ou ARAM ; 

■ eviter I'association a : AVK, ticlopidine ou clopi- 
dogrel; 

■ risque de reduction de I'effet antiagregant de I'as- 
pirine par la prise de coxib. 
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ANTI-IN FLAM MATO IRES STEROiDIENS ET NON STEROiDIENS 


EFFETS INDESIRABLES 


► Fonction de : 

■ AINS (effets indesirables communs mais de fre- 
quences parfois inegales); 

■ posologie, duree; 

■ terrain, medicaments associes. 

► Digestifs : 

■ dyspepsie, epigastralgies, nausees : frequentes, 
peu correlees a des lesions; 

■ ulceres gastro-duodenaux : 

• souvent asymptomatiques, 

• plus rares avec les coxibs, 

• favorises par : posologie elevee, age avance, 
antecedent d'ulcere, association de corticoide, 
d'anticoagulant, ou d'un autre AINS; 

■ ulcerations intestinales, hepatites. 

► Renaux : 

■ retention hydrosodee : oedemes, HTA; 

■ IRA oligurique favorisee par une hypoperfusion 
renale ou I'association d'lEC ou d'ARAII. 

► D'hypersensibilite : 

■ prurit, eruptions (souvent benignes, mais possi- 
ble Lyell); 

■ bronchospasme voire oedeme de Quincke ou choc 
anaphylactique; 

■ syndrome de Widal = polypose nasosinusienne et 
asthme a I'aspirine ou aux autres AINS. 


► Cardiovasculaires : risque thrombotique (IDM, 
AVC) surtout sous coxibs. 

► Obstetricaux : fermeture prematuree du canal 
arteriel a partir du 6 e mois de grossesse. 

► Neurosensoriels : vertiges, acouphenes (surtout 
indometacine). 

► Agranulocytose : surtout phenylbutazone. 

► Infectieux : possible aggravation d'infections 
notamment cutaneomuqueuses (evolution d'erysi- 
pele en fasciite...). 


SURVEILLANCE 


► Efficacite : evolution clinique et biologique. 

► Tolerance : 

■ clinique : TA, oedemes, diurese, epigastralgies; 

■ biologique : NFS, biochimie hepatique, creatinine 
si traitement prolonge; 

■ si traitement par AVK (association a eviter), sur- 
veillance tres rapprochee de I'INR et baisse anti- 
cipee de I'AVK ou mieux, remplacement par une 
heparine. 
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Traitement antithrombotique 


Objectifs Prescription et surveillance d'un traitement antithrombotique 

preventif ou curatif, a court et a long terme, avec les posologies 


Antiagregants 

plaquettaires 

Cf. tableau p. 971 . 


Heparines 

Cf. tableau p. 972. 


Antivitamine K (AVK) 


GENERALITES 


► Nature : anticoagulants oraux. 

► Mode d'action : inhibition de la synthese hepa- 
tique des facteurs vitamine K-dependants (II, VII, 
IX, X). 

► Specificites tres importantes : 

■ delai, fluctuations et inertie d'action; 

■ sensibilite individuelle et done posologie varia- 
bles; 

■ interactions medicamenteuses nombreuses. 

► Debut habituellement sous heparine, car : 

■ Delai d'action 

■ Risque thrombotique initialement majore par les 
AVK, du fait de la baisse des proteines C et S, 
vitamine K-dependantes, precedent celle des 
autres facteurs 


PRESCRIPTION 


► Principaux AVK commercialises : 

■ fluindione ( Previscan ) : le plus utilise; 

■ acenocoumarol (Sintrom) : moins utilise, effet plus 
instable du fait de la demi-vie courte; 

■ warfarine ( Coumadine ) : le plus utilise aux Etats- 
Unis, demi-vie longue. 

► Dose habituelle de depart (Previscan) : 

■ 1 cp/j le soir si adulte normal; 

■ 'A ou % cp/j si sujet age, denutri et/ou de faible 
poids (NB : en cas de reunion de tous ces fac- 
teurs et/ou de sensibilite elevee aux AVK, la poso- 
logie d'equilibre peut etre V4\ voire 'A un jour sur 
deux. 


► Indications : 

■ TVP, EP; 

■ FA; 

■ protheses valvulaires cardiaques : 

• bioprotheses : 3 premiers mois (delai d'endothe- 
lisalisation); 

• mecanique : a vie (car pas d'endothelisation du 
materiel); 

■ thrombus intraventriculaire gauche post-IDM. 

► Contre-indications : 

■ celles des heparines (sauf TIH); 

■ grossesse (sauf 2 e trimestre), allaitement; 

■ association a : aspirine a doses anti-inflamatoires, 
phenylbutazone, miconazole, millepertuis. 

► Interactions medicamenteuses (nombreuses) : 

■ a rechercher dans le Vidal avant toute association 
medicamenteuse; 

■ a controler par un INR 2 a 3 jours apres toute 
introduction ou arret; 

■ potentialisateurs des AVK : 

• AINS : a eviter, notamment I'aspirine au-dela des 
doses antiagregantes, 

• amiodarone, fibrates, simvastatine, 

• antibiotiques, azoles, 

• corticoides, huile de paraffine, omeprazole, 
cimetidine, tamoxifene, danazol... 

■ inhibiteurs des AVK : 

• phenobarbital, carbamazepine, carbamates, 

• griseofulvine, rifampicine, 

• colestyramine, antiacides, laxatifs, 

• alimentation riche en vitamine K (foie, choux...), 

• oestrogenes... 

► Effets indesirables : 

■ hemorragies; titem i 82 > 

■ diarrhee, manifestations immuno-allergiques; 

■ en cas de deficit en proteine C : risque de necrose 
cutanee dans les 10 premiers jours de traitement 
(microthrombi lies a la baisse plus rapide des pro- 
teines C et S que des autres facteurs sous AVK). 

► Education : A 

■ objectifs et risques des AVK; 

■ necessity d'observance et de surveillance; 

■ eviter toute autoprescription (AINS en vente 
libre. . .) ± conseiller le paracetamol en cas de dou- 
leur ou de fievre; 

■ informer de la prise d'AVK les praticiens consultes; 

■ contre-indication des IM et des sports a risque 
traumatique; 

■ consulter en urgence en cas de saignement; 

■ port et usage d'un carnet de surveillance d'AVK. 







PARTI E 1 
MODULE 11 


ITEM 175 


969 


TRAITEMENT ANTITHROMBOTIQUE 

Anticoagulants divers 


SURVEILLANCE 


CLINIQUE 

Recherche de signes d'hemorragie. 


BIOLOGIE = INR 

► INR ( international normalized ratio) = valeur stan- 
dardises derivee du TP (TP = 100 % <=> INR = 1). 

► Objectifs d'lNR suivant les indications : 

■ entre 2 et 3 : valve mecanique; 

■ entre 3 et 3,5 : SAPL ayant recidive malgre un INR 
entre 2 et 3 ; 

■ entre 3 et 4,5 : prothese valvulaire cardiaque 
mecanique. 

► Frequence des dosages : 

■ au debut du traitement : 

• bilan pretherapeutique (avec TCA et NFS), 

• a J3, J5 et J7, 

• puis, en cas de stability dans I'objectif therapeu- 
tique : 

- 2 fois/semaine pendant 2 semaines, 

- 1 fois/semaine pendant 2 semaines; 

■ au-dela du 1 er mois de traitement : 

• au moins toutes les 2 a 4 semaines, 

• 2 a 3j apres toute modification de dosage de 
I'AVK, 

• 2 a 3j apres introduction ou arret d'un medica- 
ment susceptible d'interagir. 

► INR attendus (sous Previscan, si cible = 2~3) : 

■ J3 : 1,5-1, 8; 

■ J5 : 2-2,5; 

■ J7 : 2-3 (equilibre habituel : J6-J10). 

► Adaptation : ajout/retrait d'1/4 ou 1/2 cp/j si 
sous-/surdosage. 

► Surdosage, en cas de depassement de I'objectif 
de > 2 points : 

■ sauter une prise au moins; 

■ ± vitamine K1 : 1~2mg si INR = 5-9; 3~5mg si 
INR > 9; 10 mg en perfusion lente si saignement 
majeur; 

■ ± PPSB : si saignement majeur (intracranien ou 
avec deglobulisation ou hypotension); 

■ ± hospitalisation si : 

• hemorragie : majeure ou avec INR > 9, 

• comprehension insuffisante avec INR > 9. 

► Relais heparine - AVK : arreter I'heparine si : 

■ 2 INR consecutifs en zone therapeutique; 

■ surdosage d'AVK. 


RIVAROXABAN (XARELTO) 


Inhibiteur direct selectif du facteur Xa, per os. 

► Indications : 

■ prevention de la MTEV apres PTH ou PTG; 

■ autres indications : etudes en cours. 

► Contre-indications : 

■ hypersensibilite au medicament; 

■ grossesse, allaitement, enfant; 

■ hemorragie active significative; 

■ hepatopathie a risque hemorragique; 

■ IRT (IR severe : prudence). 

► Posologie : lOmg/j per os; 

► Surveillance : aucune recommandee. 

► Effets indesirables : 

■ hemorragies, anemie; 

■ troubles du bilan hepatique. 


FONDAPARINUX ( ARIXTRA ) 


Inhibiteur selectif du facteur Xa. 

► Indications : traitement preventif ou curatif de la 
MTEV sauf EP grave. 

► Contre-indications : cf. HBPM sauf TIH. 

► Posologie : 

■ preventive : 2,5 mg x 1/j SC; 

■ curative : 5 ou 7,5 ou 10 mg x 2/j (suivant le 
poids : < 50 kg, 50- 100 kg, > 100 kg). 

► Surveillance : aucune recommandee. 

► Effets indesirables : 

■ hemorragies; 

■ anemie, thrombopenie (* TIH); 

■ troubles du bilan hepatique. 


DABIGATRAN (PRADAXA) 


■ Inhibiteur direct specifique de la thrombine per os. 

► Indication : prevention de la MTEV apres PTH ou 
PTG. 

► Surveillance biologique : aucune. 

► Contre-indications : cf. HBPM sauf TIH. 

► Effets indesirables : 

■ hemorragies; 

■ fievre, allergies, insuffisance renale. 


HIRUDINES 


Inhibiteurs directs specifiques de la thrombine. 

► Exemples et indications : 

■ lepirudine (Refludan) : MTEV + TIH de type II; 

■ bivalirudine (Angiox) : syndrome coronarien aigu, 
intervention coronaire percutanee. 

► Surveillance : TCA. 

► Contre-indications : cf. HNF sauf TIH. 

► Effets indesirables : 

■ hemorragies; 

■ troubles du bilan hepatique. 
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DANAPAROIDE ( ORGARAN ) 


Heparino'ide a forte activite anti-Xa. 

► Indications : traitement preventif ou curatif de 
MTEV en cas de TIH II presente ou passee. 

► Posologie : 

■ preventive : 750 U x 2/j SC si P < 90 kg (1 250 U 
au-dela); 

■ TIH aigue sans thrombose : 750 U x 3/j SC si P 
< 90kg (1 250 U au-dela); 

■ curative : 2 500 U IV x 1 puis 2 000 U/12 h SC. 


► Surveillance : en curatif, activite anti-Xa : objec- 
ts = 0,5-1. 

► Contre-indications : 

■ celles des HBPM ; 

■ sauf la TIH de type II (sous reserve d'un test 
d'agregation plaquettaire negatif avec le danapa- 
roide : 5% de TIH II croisee). 

► Effets indesirables : cf. «Heparine». 


Surveillance biologique des anticoagulants 


Evaluation 


Efficacite 

Tolerance 

Traitement 

Preventif 


Curatif 

Preventif ou curatif 

Heparine non fractionnee 

- 

TCA 

Plaquettes x 2/sem 

HBPM 

- 

Activite anti-Xa 3 

Antivitamine K 

- 

INR 

- 

Inhibiteurs du Xa selectifs 1 

- 

- 

- 

Danaparo'ide (Orgaran) 

- 

Activite anti-Xa 

- 

Inhibiteurs directs 
de la thrombine 2 


TCA 

- 


1. Inhibiteurs selectifs du Xa : fondaparinux (Arixtra), rivaroxaban (Xarelto). 

2. Inhibiteurs selectifs de la thrombine : lepirudine (Refludan), bivalirudine (Angiox), dabigatran (Pradaxa). 

3. HBPM : dosage de I'activite anti-Xa seulement dans certains cas (P < 40 kg ou > 100 kg ou IR avec CI Cr < 60mL/min) 


Fibrinolytiques 

Activateurs du plasminogene en plasmine. 


PRESCRIPTION 


► Principales molecules disponibles : 

■ t-PA-TNK ( Metalyse ), rt-PA ( Actilyse ) : actives spe- 
cifiquement sur la fibrine du caillot; 

■ streptokinase ( Streptase ), urokinase : action non 
specifique =s risque hemorragique superieur 
=> moins utilisees. 

► Indications : 

■ IDM aigu (< 6 e h) : Metalyse (10 U x 1 IV)... 

■ AVC ischemique (< 4(130'), EP massive : Actilyse 
(10 mg IVL puis 90 mg sur 2 h)... 

■ ischemie aigue de membre. 

► Contre-indications absolues : 

■ pathologie intracranienne : anevrisme, trauma- 
tisme, chirurgie ou hemorragie < 2 mois; 

■ chirurgie non neurologique < 1 0 j ; 

■ ponction arterielle ou d'organe non compressible 
< 48 h (notamment IM); 


1. Limite du delai de thrombolyse dans I'AVC ischemique 

= 4 h 30 avant 80 ans, 3 h apres 80 ans. 


■ hemorragie active, ulcere gastro-duodenal evolutif, 
retinopathie proliferante, HTA severe non contro- 
lee, dissection aortique, pericardite, endocardite; 

■ trouble severe de I'hemostase, insuffisance hepa- 
tocellulaire, traitement AVK; 

■ grossesse ou accouchement recent; 

■ tumeur maligne a risque hemorragique; 

■ concernant la streptokinase : usage de streptoki- 
nase ou streptococcie < 6 mois, allergie connue. 

► Effets indesirables : 

■ hemorragies notamment cerebrales (0,5%) ou 
aux points de ponction; 

■ manifestations immuno-allergiques. 


SURVEILLANCE 


CLINIQUE 

Recherche de signes de : 

► hemorragie; 

► revascularisation. 

BIOLOGIE 

NFS, TP, TCA, fibrinogene, creatinine, biochimie 
hepatique, groupe, Rh, RAI. 

AUTRES 

Adaptes a la localisation du thrombus. 
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TRAITEMENT ANTITHROMBOTIQUE 


Antiagregants plaquettaires 


Molecules 

Aspirine 1 

(Aspegic, 

Kardegic...) 

Clopidogrel 

(Plavix) 

Tidopidine 2 
( Ticlid) 

Dipyridamole 
(Persantine 75) 

Abciximab 

(ReoPro) 

Eptifibatide 

(Integrilin) 

Tirofiban 

(Agrastat) 

Mecanisme 

d'action 

Inhibiteur 
de la cyclo- 
oxygenase 

Antagoniste 
de I'adenosine 
diphosphate 

Inhibiteur 
de la liaison 
fibrinogene- 
plaquette 

Inhibiteur 
de la recapture 
de I'adenosine 

Antagonistes 
des recepteurs 
de la glycoproteine 
llb/llla 

Posologie 

75 a 325 mg/j 

1 cp = 75 mg/j 
(apres charge de 
300 mg si SCA) 

1 cp = 250 mg 
x 2/j 

150 mg x 2/j 
(debuter 

progressivement) 

Voie IV : 
bolus puis debit 
continu 

Indications 

Cardiopathie ischemique 

- 

Cardiopathie 
ischemique 
(traitement 
adjuvant peu 
ou pas utilise) 

Cardiopathie 
ischemique 
lors d'angioplasties 
coronaires 

Stent coronaire 

FA si AVK non ou 
contre-indique 

AOMI de stade s 2 

AVC ischemique 

Contra- 

indications 

Hypersensibilite connue 

Hemorragie active ou lesion a risque hemorragique (trouble de I'hemostase, ulcere gastro- 
Contre-indication relative : association a d'autres antithrombotiques ou aux AINS 

duodenal...) 

Thrombolyse 

simultanee 

3 e trimestre 
de grossesse 
(mais pas 
a ces doses : 
doses anti- 
inflammatoires = 2 
a 3 g/j — > risque 
de fermeture 
prematuree 
du canal arteriel) 

Insuffisance 
hepatique severe 
Allaitement 

Lesion a risque 
hemorragique 
(ulcere gastro- 
duodenal ou AVC 
hemorragique 
recents) 
Antecedent 
de thrombopenie 
ou neutropenie 

Antecedent 
de lithiase 
biliaire liee 
au dipyridamole 

Thrombopenie 
Tumeur, anevrisme, 
chirurgie 
ou traumatisme 
cranien 

ou rachidien recent 
Insuffisance severe 
hepatique 
ou renale 
HTA severe 
non controlee 
Retinopathie 
(HTA, diabete) 

Effets 

indesirables 

principaux 

Hemorragies - Allergie 

Gastralgies, 
ulcere gastrique, 
hemorragie 
digestive : risque 
dose-dependant, 
faible a moins 
de 100 mg/j 

i Plaquettes, 

1 PNN 

Troubles digestifs 

Cephalees 

Vertige 

i Plaquettes, 
i PNN, i GR, 
voire aplasie 
medullaire 
Hepatites 
Troubles digestifs 

Vasodilatation : 
flush, cephalees, 
hypotension, angor 
(vol coronaire) 
Calculs biliaires 
Troubles digestifs 

Thrombopenies 
severes devant 
motiver I'arret 
immediat 
Hypotension 
Troubles digestifs 

Surveillance 

Clinique 

Clinique 

NFS : tous les 1 5 j 
pendant 3 mois 
au moins 

Clinique 

Temps 

de coagulation 
active 

ECG et NFS a H4, 
H12 et H24 


1. Aspirine : traitement de premiere intention de toute cardiopathie ischemique, sauf contre-indication. 

2. Tidopidine : peu utilise du fait du risque hematologique. 
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Heparines 


Heparines non fractionnees (HNF) 

Heparines de bas poids moleculaire 
(HBPM) 

Molecules 

Heparinate 
de sodium 

(Heparine 

sodique) 

Heparinate 
de calcium 

(Caltiparine) 

Enoxaparine 

(Lovenox) 1 

Tinzaparine 

(Innohep) 1 2 

Mecanisme d'action 

Activateur de I'antithrombine inhibant 
les facteurs lla et Xa 

Inhibiteur du facteur Xa et, a minima, 
du facteur lla 

Posologie 

Preventive 

- 

1 50 U/kg/j en 
2 inj. SC 

4000 U/j 
en 1 inj. SC 

2 500 ou 4 500 U/j 
en 1 inj. SC 

Curative 

50 a 100 U/kg 
en bolus IVD 3 puis 
500 U/kg/j IV/SE 

250 U/kg a la 1 re inj. 
puis 500 U/kg/j en 
2-3 inj. SC 

200 U/kg/j 
en 2 inj. SC 

175 U/kg/j 
en 1 inj. SC 

Dose regulierement adaptee au TCA ou 
a I'activite anti-Xa 

Dose eventuellement adaptee a I'activite 
anti-Xa 

Indications 

Preventive 

- 

Maladie thromboembolique veineuse 

Curative 

Syndrome coronaire aigu 
Sans ou avec sus-decalage de ST, IDM 

Sans sus-decalage 
de ST 

- 

Maladie thromboe 

mbolique veineuse 

sauf EP grave 

AVC embolique d'origine cardiaque 
Obliteration arterielle aigue de membre 
CIVD (a doses moindres) 

Hemodialyse 

Con tre-indica tions 

Thrombopenie / allergie a I'heparine 

Hemorragie ou tendance hemorragique, ulcere gastro-duodenal evolutif, AVC hemorragique 

Periode postoperatoire du systeme nerveux central 

Endocardite bacterienne, epanchement perica rdique 

Injections / ponctions : intramusculaire, arterielles, articulaires... 

Prudence en cas de : HTA severe, antecedent d'ulcere, insuffisance renale, vieillesse 

- 

Insuffisance renale avec : CI Cr < 30mL/min 

Effets indesirables 
principaux 

riTEM 152^ 

Hemorragies 

Thrombopenies : - plus frequentes avec I'HNF qu'avec les HBPM 

- precoces : < J5, > 100000, transitoires, spontanement resolutives 

- tardives : J6-J25, risque thrombotique arteriel et/ou veineux 

Hyperkaliemie 

Osteoporose : en cas de fortes doses prolongees 
Eruption cutanee 

Surveillance 

En 

preventif 
ou curatif 

Numeration plaquettaire 2 fois par semaine durant le V mois 
puis 1 fois par semaine en cas de traitement poursuivi au-dela d'un mois 

En curatif 

TCA 4 au moins 1 fois/j 

et 4 a 6 h apres le 
debut 

ou un changement 
de dose 

(ou activite anti-Xa 5 ) 

4 a 6 h apres une 
des injections 

Activite anti-Xa 5 : 

- si : 

- poids < 40 kg ou > 100 kg 

- insuffisance renale (Cl cr £ 60mL/min) 

- dosee 4 h apres la 3 e injection 


1. Autres HBPM en 2 inj'/j : reviparine (Clivarine), dalteparine (Fragmine), 
nadroparine (Fraxiparine). 

2. Autre HBPM en 1 injection par jour commercialisee en France : 
nadroparine (Fraxodi). 

3. Bolus d'HNF IVD avant HNF IVSE : optionnel. 

4. Objectif de TCA sous HNF : 2 a 3 fois le TCA du temoin. 


5. Objectif d'activite anti-Xa : 

- sous HBPM : 0,5 a 1 Uanti-Xa/mL, mais valeurs discutables : 

- issues des etudes concernant la Fragmine, 1 re HBPM, 

- communement utilisees, 

- cependant, chaque HBPM est differente, et aucune valeur de reference 
a 24-48 h n'est connue, 

- les valeurs mentionnees dans les etudes sur le Lovenox sont mesurees 
seulement a J4, a 1-1,4 U anti-Xa/mL; 

- sous HNF : 0,3 a 0,6 U anti-Xa/mL (activite anti-Xa a utiliser 
essentiellement en cas de TCA non fiable : SAPL titem 117 ^). 
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Diuretiques 


Objectifs Prescription et surveillance des principales classes 


PRINCIPALES CLASSES 


DIURETIQUES HYPOKALIEMIANTS 

► Diuretiques de I'anse : 

■ furosemide ( Lasilix ), bumetanide ( Burinex ); 

■ inhibition de la reabsorption de Na, Cl et K par la 
branche ascendante de I'anse de Henle; 

■ augmentation de la calciurie; 

■ action puissante, rapide (5 min IV, 20 min per os) 
et breve; 

■ efficacite conservee chez I'insuffisant renal, even- 
tuellement en majorant la dose; 

■ effets vasculaires : reductions des resistances vas- 
culaires pulmonaires et augmentation de la com- 
pliance veineuse peripherique. 

► Thiazidiques et apparentes : 

■ hydrochlorothiazide (Esidrex), indapamide (Fludex)... 

■ inhibition de la reabsorption de Na et Cl par le 
segment initial du tube distal avec perte de K par 
hyperaldosteronisme secondaire; 

■ diminution de la calciurie; 

■ effet progressif, modere et prolonge (8~24 h); 

■ moindre efficacite en cas d'insuffisance renale 
avec CI Cr < 40mlVmin; 

■ surtout utilise en association avec un antihyperten- 
seur hyperkaliemiant (amiloride, IEC ou ARAM). 

DIURETIQUES HYPERKALIEMIANTS 

(= DIURETIQUES DISTAUX) 

► Anti-aldosterones : 

■ spironolactone (Aldactone), eplerenone (inspra)', 

■ inhibition des recepteurs de I'aldosterone et 
done de la reabsorption du sodium par le tube 
contourne distal et le tube collecteur; 

■ effet progressif, modere et prolonge; 

■ effets extrarenaux : 

• cardiaque : antifibrosant (spironolactone), 

• anti-androgenique (spironolactone). 

► Inhibiteurs du canal sodique : 

■ amiloride ( Modamide ); 

■ inhibition des canaux sodiques du tube contourne 
distal; 

■ surtout utilise en association avec un thiazidique 
pour limiter le risque de dyskaliemie (amiloride 
+ hydrochlorothiazide = Moduretic ); 

■ effet progressif, modere et prolonge. 


PRESCRIPTION 


INDICATIONS 

HYPERTENSION ARTERIELLE riTEM noj 

► Indication commune a tous les diuretiques. 

► Synergiques associes aux : p-bloquants, IEC, 
ARAII ou inhibiteurs calciques. 

► Utilises en 1 re intention sur certains terrains : 

■ sujet age, noir, insuffisant cardiaque, AVC; 

■ insuffisance renale chronique : diuretiques de I'anse; 

■ hyperaldosteronisme primaire : anti-aldosterone; 

► Systematiques au moins en 2 e ou 3 e intention. 

SYNDROMES CEDEMATEUX 

► Indication commune a tous les diuretiques : 

■ en dehors des urgences necessitant I'emploi des 
diuretiques de I'anse; 

■ associes a un regime hyposode. 

► Insuffisance cardiaque : titem 250.4 

■ en dehors de decompensations aigues : 

• anti-aldosterone a privilegier, 

• ± associe a un diuretique hypokaliemiant; 

■ decompensations aigues (OAP...) : diuretique de 
I'anse debute en IV. 

► CEdemes sur cirrhose : titem 228.4 

■ anti-aldosterone ± un hypokaliemiant; 

■ Moduretic. 

► CEdemes d'origine renale : titem 323.4 

■ si IR : diuretique de I'anse; 

■ sans IR : anti-aldosterone ± un diuretique hypo- 
kaliemiant. 

AUTRES INDICATIONS 

► Hypercalciurie idiopathique avec lithiase cal- 
cique : thiazidique. 

► Hypercalcemie aigue : indication rare des diure- 
tiques de I'anse (supplantes par les biphosphona- 
tes). Hydratation abondante fondamentale. 

PRECAUTIONS D'EMPLOI 

► Preferer la prise le matin ± a midi, sauf urgence. 

► Eviter et/ou surveiller certaines associations : 

■ un diuretique hypokaliemiant avec : 

• un autre traitement hypokaliemiant : diuretique, 
amphotericine B, corticoide... 

• un medicament dangereux en cas d'hypokaliemie : 
antiarythmiques allongeant le QT, curarisants; 

■ un diuretique hyperkaliemiant avec un autre trai- 
tement hyperkaliemiant : IEC, ARAII... 

■ produits majorant le risque d'lR : aminoside, AINS, 
lithium ou produit de contraste iode... A 
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CONTRE-INDICATIONS ABSOLUES 

OU RELATIVES 

► Allergie a la molecule ou aux sulfamides (diureti- 
ques de I'anse et thiazidiques). 

► Obstacle sur les voies urinaires. 

► Hypovolemie, deshydratation, regime desode 
strict. 

► IR severe (sauf diuretiques de I'anse). 

► Hyponatremie < 130 mmol/L. 

► Hyperkaliemie (hyperkaliemiants) ou hypokalie- 
mie (hypokaliemiants, mais supplementation en 
potassium possible). 

► Encephalopathie hepatique. 

► Grossesse (furosemide si necessity absolue). 

I 


SURVEILLANCE 


EFFICACITE 

► TA, poids, dyspnee, cedemes... 

► Diurese (> 0,5 L en 1 h en cas d'OAP). 

TOLERANCE 

► Malaises orthostatiques et autres effets indesi- 
rables (cf. ci-dessous). 

► lonogramme sanguin, uree, creatininemie : A 

■ avant traitement; 

■ quelques jours apres le debut. 

EFFETS INDESIRABLES 

► Troubles renaux : 

■ IR fonctionnelle; 

■ necrose tubulaire aigue : surtout si deshydratation 
+ IEC ou AINS. 

► Troubles metaboliques : 

■ deshydratation extracellulaire : surtout si restric- 
tion hydrosodee stride; 

■ hyponatremie de depletion (surtout diuretiques de 
I'anse); 

■ hypo-/hyperkaliemie; 

■ hypocalcemie : diuretiques de I'anse; 

■ hypercalcemie : rare, sous thiazidique; 

■ hyperuricemie, hyperglycemie : thiazidiques et 
diuretiques de I'anse; 

■ dyslipidemie mixte : thiazidiques. 

► Autres : 

■ neutropenie, thrombopenie ou pancytopenie : 
thiazidiques; 

■ ototoxicite dose-dependante : diuretiques de i'anse; 

■ gynecomastie : spironolactone. 
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Psychotropes 


Objectifs Prescription et surveillance 

Antidepresseurs 

Cf. tableau p. 976-977 


Neuroleptiques 


DEUX CATEGORIES 


NEUROLEPTIQUES CLASSIQUES 

► Antiproductifs (= antidelirants) : haloperidol 
= Haldol... 

► Antideficitaires (= desinhibiteurs) : pipotiazine 
= Plportil', sulpiride = Dogmatil a faibles doses, 
fluphenazine = Moditen'... 

► Sedatifs : cyamemazine = Tercian', levomepro- 
mazine = Nozinan tiapride = Tiapridal, loxapine 
= Loxapac. . . 

► Polyvalents : chlorpromazine = Largactil' ... 

NEUROLEPTIQUES ATYPIQUES 

► Antiproductifs (= antidelirants) : risperidone 
= Risperdal, olanzapine = Zyprexa, amisupride 
= Solian a fortes doses. 

► Antideficitaires (= desinhibiteurs) : aripiprazole 
= Abilify, amisupride = Solian a faibles doses, clo- 
zapine = Leponex (ce dernier en 3 e ligne car ris- 
que d'agranulocytose). 


INDICATIONS 


► Troubles psychotiques, aigus ou chroniques : 
atypique eventuellement associe a un sedatif. 

► Trouble bipolaire : 

■ acces maniaque : olanzapine; 

■ melancolie : sedatif si besoin. 

► Delirium tremens : sedatif. 

► Autres indications : 

■ syndrome de Gilles de la Tourette : haloperidol; 

■ douleur neurogene : tiapride, levomepromazine; 

■ mouvements choreiques : tiapride. 


1. Phenothiazines. 


CONTRE-INDICATIONS 


► Syndrome malin (exclusion de la classe du neu- 
roleptique en cause et des formes retard). 

► Glaucome a angle ferme, obstacle prostati- 

que (phenothiazines, clozapine). 

► QT long, hypokaliemie, bradycardie (surtout sul- 
topride, pimozide). 

► Antecedent d'agranulocytose (clozapine, phe- 
nothiazines). 

► Pheochromocytome (sulpiride). 

► Porphyrie (phenothiazines). 

► Contre-indications relatives : 

■ insuffisance cardiaque, hypotension orthostatique, 
arythmie, angor; 

■ epilepsie, maladie de Parkinson; 

■ insuffisance hepatique, renale ou respiratoire; 

■ grossesse, allaitement, consommation d'alcool. 


EFFETS SECONDAIRES 


► Neurologiques : 

■ syndrome parkinsonien, dyskinesies precoces ou 
tardives, akathisie (impatiences) : plus rares avec 
les atypiques; 

■ confusion mentale, somnolence, depression, 
emoussement affectif; 

■ epilepsie (surtout clozapine). 

► Atropiniques : 

■ secheresse oculo-buccale, mydriase, glaucome; 

■ retention aigue d'urine; 

■ constipation. 

► Cardiovasculaires : 

■ hypotension orthostatique, allongement du QT, 
torsades de pointes, 

■ fibrillation ventriculaire, syncope, mort subite. 

► Endocrino-metaboliques : 

■ impuissance, hyponatremie (SIADH); 

■ hyperprolactinemie : plus rare avec les atypiques; 

■ prise de poids, diabete de type 2, dyslipidemie 
(surtout olanzapine et clozapine). 

► Agranulocytose (clozapine » phenothiazines). 

► Hepatites : cytolytiques ou cholestatiques. 

► Syndrome malin des neuroleptiques : A 

■ rare mais grave (20% de deces sans traitement); 

■ hyperthermie, rigidite extrapyramidale, sueurs, 
hypotension, tachycardie, troubles de conscience; 

■ T CPK, GB; 

■ traitement : arret du neuroleptique, hydratation, 
Dantrium, reanimation si besoin. 
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Antidepresseurs 


IRS 1 

IRSNA 2 

Tricycliques 

IMAO 3 

Exemples 

• Stimulants : 
fluoxetine = Prozac. . . 

• Sedatifs : 

paroxetine = Deroxat. . . 

• Stimulants : 
venlafaxine = Effexor. . . 

• Stimulants : 
desipramine = Pertofran. . . 

• Intermediate : 
clomipramine 

= Anafranil. . . 

• Sedatifs : 
amitriptyline 
= Laroxyl... 

• Stimulants : 

- iproniazide = Marsilid 
(1 le generation) 

- toloxatone = Humoryl 

- moclobemide 
= Moclamine 

Indications 

• Episode depressif caracterise : traitement curatif (IRS, IRSNA, tricycliques) et 
preventif (sertraline, venlafaxine) 

• Trouble obsessionnel compulsif : paroxetine, fluoxetine... clomipramine... 

• Anxiete generalises : paroxetine, venlafaxine 

• Trouble panique ± agoraphobie : paroxetine... tricycliques 

• Phobies sociales : paroxetine... tricycliques 

• Troubles du sommeil (insomnies, enuresie et narcolepsie) : tricycliques 

• Douleurs neurogenes : tricycliques, IRS, IRSNA 

• Migraine : IRS 

Depressions atypiques 
et/ou resistantes 

Contre- 

indications 

£tat delirant, acces maniaque 

Association a un IMAO 

Association 

a un IMAO, I'adrenaline 
ou la noradrenaline 

• Glaucome a angle 
ferme 

• Adenome prostatique 

• Cardiopathie : 

- troubles du rythme ou 
de la conduction 

- IDM recent 

- insuffisance cardiaque 

• Grossesse 

• Epilepsie 4 

• Insuffisance hepatique 4 
ou renale 4 

• Associations 
medicamenteuses : 
autres antidepresseurs, 
antiparkinsoniens, 
anesthesiques, 
vasoconstricteurs, 
p-bloquants, clonidine, 
sympathomimetique, 
sympatholytiques... 

• Grossesse 4 et 
allaitement 4 

Effets 

secondaires 

• Epigastralgies, 
nausees, vomissements, 
troubles du transit 

• Tremblements, 
syndrome extrapyramidal 

• Hyponatremie 

• Syndrome 
serotoninergique : 

- fievre, sueurs, frissons 

- confusion 

- hypomanie, agitation 

- tremblements, 
myoclonies 

- troubles tensionnels, 
tachycardie 

- diarrhee 

• Retention aigue 
d'urine 

• Nausee, vomissements, 
troubles du transit 

• Poussees hypertensives 

• Secheresse oculo- 
buccale, trouble de 
I'accommodation 

• Hypotension 
orthostatique, troubles 
du rythme ou de la 
conduction 

• Dysurie, retention aigue 
d'urine, impuissance, 
constipation 

• Tremblements des 
extremites, dysarthrie, 
baisse du seuil 
epileptogene 

• HTA ± maligne 

• Hypotension 
orthostatique 

• Hepatite cytolytique 

• Polynevrite 


• Troubles du sommeil et de la vigilance 

• Reactivation anxieuse, levee d'inhibition motrice avec risque suicidaire (possible a partir du T jour de 
traitement, classique apres le 10 e ) 

• Troubles de la libido et modifications de I'appetit 

• Inversion de I'humeur (virage maniaque revelant un trouble bipolaire type III) 

• Syndrome de sevrage : rechute depressive, angoisse, asthenie majeure, algies diffuses, troubles digestifs, 
troubles du sommeil 

1. IRS : inhibiteurs de la recapture de la serotonine. 

2. IRSNA : inhibiteurs de la recapture de la serotonine et de la noradrenaline. 

3. IMAO : inhibiteurs de la monoamine oxydase. 

4. Contre-indications relatives. 
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PSYCHOTROPES 



► ± phCG. 

► ECG. 

► Poids. 


Definition : molecules destinees au traitement 
symptomatique des manifestations emotionnelles et 
somatiques de I'anxiete. 


PRESCRIPTION 


► Choix d'un neuroleptique : 

■ atypique en 1 re intention; 

■ suivant : indication, contre-indications, effets inde- 
sirables. 

► Voie : 

■ orale au mieux; 

■ IM en I'absence de cooperation ou en cas d'inob- 
servance imposant une forme retard. 

► Duree : fonction de I'indication. 

► Sevrage : progressif en cas de traitement pro- 
longs. 


SURVEILLANCE 


► Observance : si non fiable possibility d'emploi 
de formes retard : 1 injection IM toutes les 2 a 
4 semaines (Haldol decanoas, Piportll L4, Moditen 
action protongee, Risperdalconsta...). 

► Efficacite : 

■ regression des troubles; 

■ evaluee a la 6 e semaine dans le cas des psychoses; 

■ changement de classe en cas d'echec. 

► Tolerance : 

■ recherche des effets indesirables, notamment 
de troubles extrapyramidaux pouvant motiver la 
coprescription d'un correcteur (Lepticur)', 

■ si fievre > 38,5 °C sans cause infectieuse trouvee : 
arret du neuroleptique A (suspicion de syndrome 
malin); 

■ evaluation de la prise de poids, suivi glycemique 
et lipidique (surtout olanzapine et clozapine); 

■ sous clozapine : NFS hebdomadaire pendant 
4 mois, puis mensuelle. 


PRESCRIPTION 


► Exemples : 

■ benzodiazepines : diazepam = Valium, bromaze- 
pam = Lexomil, chlorazepate = Tranxene, oxaze- 
pam = Seresta, clonazepam = Rivotril... 

■ carbamates : meprobamate = Equanil ; 

■ antihistaminiques : hydroxyzine = Atarax ; 

■ buspirone = Buspar. 

► Indications : 

■ troubles anxieux (benzodiazepines, buspirone) : 
anxiete generalisee et attaques de panique, trou- 
ble panique, anxiete phobique; 

■ anxiete moderee (tous); 

■ troubles obsessionnels compulsifs (benzodiazepi- 
nes); 

■ sevrage alcoolique (benzodiazepines); 

■ douleurs neurogenes (clonazepam); 

■ syndromes extrapyramidaux iatrogenes et dysto- 
nies musculaires (benzodiazepines); 

■ epilepsie (benzodiazepines). 

► Non-indications : anxiete transitoire mineure, 
prevention de I'anxiete, anxiete psychotique. 


CONTRE-INDICATIONS I 
DES BENZODIAZEPINES 


► Insuffisance hepatique ou respiratoire severe. 

► Syndrome d'apnee du sommeil. 

► Myasthenie. 

► 2 e et 3 e trimestres de la grossesse (contra- 
indication relative). 


PHARMACOLOGIE - THERAPEUTIQUE 
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MODALITES DE PRESCRIPTION 


► A la dose minimale efficace adaptee a I'indica- 
tion et a la tolerance. 

► Sans associer 2 anxiolytiques. 

► Pour une duree limitee au minimum necessaire 
(< 3 mois). 

► Deconseiller la conduite et la consommation 
d'alcool. 

► Accompagnement d'une psychotherapie 
adaptee. 


SURVEILLANCE 


► Efficacite : 

■ reevaluation de I'anxiete sous 2 semaines; 

■ reevaluation de I'indication en vue de I'arret. 

► Effets indesirables des benzodiazepines : 

■ somnolence diurne, troubles mnesiques, majores 
par la coprescription de psychotropes; 

■ sensations vertigineuses, potentialisation de I'ef- 
fet de I'alcool ; 

■ effet paradoxal : anxiete, irritabilite; 

■ accoutumance, dependance. 


ARRET DES BENZODIAZEPINES 


Progressif pour eviter : 

► un rebond anxieux; 

► le syndrome de sevrage des benzodiazepines. 

riTEM 45.4 


Hypnotiques 

Definition : molecules destinees au traitement 
symptomatique des insomnies. 


PRESCRIPTION 


► Exemples : 

■ benzodiazepines (flunitrazepam = Rohypnol) et appa- 
rentes (zolpidem = Stilnox, zopiclone = Imovane); 

■ neuroleptiques sedatifs (cyamemazine = Tertian, 
levomepromazine = Nozinan, alimemazine 
= Theralene)', 

■ antihistaminiques : hydroxyzine = Atarax. 

► Indication : insomnies. 

► Contre-indications : cf. p. 977. 

► Modalites de prescription : 

■ apres echec de conseils hygienodietetiques; 

riTEM 43i 

■ choix de la molecule en fonction du type d'insom- 
nie : 

• d'endormissement : zolpidem, zopiclone, 

• par reveil en milieu de nuit : zopiclone, 

• par reveil precoce : flunitrazepam, 

• eviter les neuroleptiques en T e intention : risque 
de dyskinesies tardives; 

■ a la dose minimale efficace adaptee a la tole- 
rance; 

■ sans associer 2 hypnotiques; 

■ pour une duree limitee au minimum necessaire 
(< 1 mois); 

■ deconseiller la conduite et la consommation d'al- 
cool; 

■ rechercher et traiter la cause de I'insomnie A : 
douleur, etat depressif... 

■ arret progressif. 


SURVEILLANCE 


► Efficacite : 

■ reevaluation du sommeil; 

■ reevaluation de I'indication en vue de I'arret. 

► Effets indesirables : cf. ci-contre. 


Thymoregulateurs 


Cf tableau page 979. 















Lithium Carbamazepine Divalproate Valpromide 
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Transfusion sanguine 
et produits derives du sang 


Objectifs Risques transfusionnels et leurs preventions, traqabilite, 

hemovigilance, prescription, mesures immediates en cas d'incident 


Groupes sanguins 


SYSTEME ABO 


► Systeme majeur pour la compatibilite transfusion- 
nelle en raison de I'existence d'AC naturels contre 
les antigenes A et/ou B non exprimes sur les glo- 
bules rouges du sujet. 


Groupe 

A 

B 

AB 

0 

Antigenes 

A 

B 

A et B 

0 

Anticorps 

naturels 1 

reguliers 2 

anti-B 

anti-A 

aucun 

anti-A 
et anti-B 

Frequence 
en Europe 

45% 

9% 

3% 

43% 

Culots 
globuiaires 
compatibles 3 

A ou 0 

B ou 0 

AB, A, 
B ou 0 

0 

Plasma frais 

congele 

compatible 

A ou AB 

B ou AB 

AB 

AB, A, 
B ou 0 


1 . AC naturel : present sans exposition prealable a I'Ag correspondant. 

2. AC regulier : present chez tous les sujets n'ayant pas I'Ag correspondant. 

3. De preference : transfusion isogroupe (A pour A, B pour B etc.). 


SYSTEME RHESUS (Rh) 

► Cinq antigenes : DCcEe. 

► D + = Rh + (85 %). 

► AC anti-Rh = irreguliers : acquis par exposition 
a I'Ag correspondant (grossesse ou transfusion 
incompatible). 

AUTRES 

► Kell, Duffy, Kidd, MNSs, P, Lewis. 

► NB : principaux Ag portes par les plaquettes : 
ABO, HLA I, HPA 1 a 5 (HPA = Human Platelet 
Antigen). 


Produits sanguins et leurs indications 


PRODUITS SANGUINS LABILES (PSL) 


Appellations 1 et indications particulieres des PSL 


Appellations 1 

Particularites 

Indication 

Standard 

Groupe ABO Rh (D), deleucocyte 2 

Cas non mentionnes ci-dessous 

Phenotype 

Groupe standard + C, c, E, e et Kell 

RAI +, femme < 50 ans, enfant, polytransfuse 

Compatibilise 

Teste au laboratoire pour la compatibilite entre le 
sang du receveur et le produit 

RAI +, polytransfuses, transfusion inefficace ou 
hemolyse intravasculaire 

Deplasmatise 

Proteines residuelles < 0,5 g 

Deficit congenital en IgA. 

Antecedents de reaction transfusionnelle 
anaphylactique grave 

CMV negat'd 

Donneur a serologie CM\C 

Greffe, premature de mere CMV“, femme enceinte 
CMV" 

Irradie 

Lymphocytes inactives par radiations ionisantes 

Greffe, deficit immunitaire cellulaire congenital, 
premature, transfusion in utero 

Congele 

Conservable a -30 — 196°C pendant des annees 

Phenotype rare, multiples AC anti-erythrocytes 

Autologue 

Issu du donneur 

En vue d'une intervention programme* 


1. Qualifications et transformations des produits. 

2. Deleucocytation systematique depuis 1998, GB < 10 6 / CGR pour prevention de I'allo-immunisation anti-HLA avec reduction des reactions frissons-hyperthermie. 
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CONCENTRES DE GLOBULES ROUGES 
(CGR) 

► Contenu : 

■ 250 mL dont plasma < lOOmL; 

■ GR issus d'une unite de sang total (40 g Hb, 
Hte 50-70%); 

■ plaquettes et leucocytes residuels; 

■ solution anticoagulante et de conservation. 

► 1 CGR augmente I'Hb d'1 g environ, 
vindications generales : 

■ choc hemorragique; 

■ anemie aigue < 7g, en fonction de la tolerance et 
du benefice attendu; 

■ anemie chronique < 6g mal toleree; 

■ Hb < 8g chez un coronarien; 

■ Hb < 1 0 g chez coronarien aigu ou insuffisant car- 
diaque decompense. 

► Eviter si : anemie hemolytique (rendement faible). 

CONCENTRES DE PLAQUETTES (CP) 

► Deux preparations differentes : 

■ melange de concentres plaquettaires standard : 

• melange de 5 a 6 CPS issus chacun d'un don 
de sang total, 

• contenu > 0, 5. 1 0 1 1 plaquettes/CPS; 

■ concentre de plaquettes d'apherese (CPA) : 

• issu d'un donneur unique par separateur de cel- 
lules, 

• privileges si transfusions repetees, 

• contenu > 2.10" plaquettes. 

Vindications : thrombopenie centrale < 20000, 

avant geste invasif si < 50000, voire 100000 
(ophtalmologie, neurochirurgie). . . 

V Eviter si : thrombopenie peripherique. 

PLASMA FRAIS CONGELE (PFC) 

V Seul produit apportant : facteur V, proteine S, 
plasminogene, protease du vWF. 

V Volume = 200 mL. 

V Deux preparations differentes : 

■ PFC viro-attenue : 

• 1 PFC = issu de 100 dons, 

• destruction physico-chimique des virus envelop- 
pes (VIH, VHB, VHC, mais pas Parvovirus B19, 
ni VHA); 

■ PFC securise par quarantaine : 

• 1 PFC = 1 don, 

• mis en reserve 120 jours, 

• controle virologique du donneur apres J120. 

V Indications : 

■ hemorragie grave ou geste a risque en contexte 
d'importants troubles de I'hemostase (fibrinogene 
< 1 g ou TP < 40 % ou TCA > 1 ,8N); 

■ CIVD avec d'importants troubles de I'hemostase; 

■ deficit rare en facteurs de coagulation; 

■ microangiopathies thrombotiques (SHU, PTT). 
VPosologie initiale = 10-15mL/kg puis reevaluation. 


TRANSFUSION SANGUINE ET PRODUITS DERIVES DU SANG 


PRODUITS SANGUINS STABLES 


FACTEURS DERIVES DE POOLS 
DE PLASMA 

VComplexe prothrombinique (PPSB) : deficit 
severe en II, X ou surdosage majeur en AVK. 

V Fibrinogene : dys-/hypo-/afibrinogenemie. 

V Facteur XIII : deficit congenital en XIII. 

V Facteur VII non active : deficit en VII. 

V Facteur VII active : hemophilie A ou B avec AC 
anti-VIII ou IX. 

V Facteur VIII : hemophilie A. 

V Facteur IX : hemophilie B. 

V Facteur Willebrand : maladie de Willebrand. 

V Antithrombine : deficit en antithrombine. 

FACTEURS PRODUITS PAR GENIE 
GENETIQUE 

Facteurs VII, VIII, IX, Willebrand. 

IMMUNOGLOBULINES HUMAINES 

Vlg polyvalentes : 

■ voie : IV ou SC ; 

■ principales indications : deficits immunitaires 
humoraux, Kawasaki, PTI et certaines maladies 
systemiques echappant aux autres traitements. 

Vlg IV specifiques : anti-D, anti-HBs. 

Vlg IM specifiques : anti-HBs, antitetaniques, anti- 
rabiques. 

ALBUMINE 

V Presentations : 

■ albumine humaine a 4% ou 20%; 

■ volume : 50 ou lOOmL. 

Vindications : 

■ cirrhose compliquee : 

• ascite volumineuse drainee, 

• infection spontanee du liquide d'ascite, 

• en peri-operatoire de transplantation hepati- 
que; 

■ remplissage vasculaire apres echec des autres 
moyens, notamment en cas de : 

• brulures graves, syndrome de Lyell, 

• echanges plasmatiques, 

• femme enceinte; 

■ pre-eclampsie avec hypoprotidemie par fuite uri- 
naire; 

■ hypoalbuminemie profonde avec oedeme 
majeur : 

• en reanimation, 

• reaction du greffon contre I'hote; 

■ chez le nouveau-ne et le nourrisson : 

• prevention de I'ictere nucleaire, 

• hypoalbuminemie profonde et symptomatique. 

COLLE BIOLOGIQUE 

Derivee de facteurs de I'hemostase. 

Usage chirurgical. 


PH ARM ACOLOG IE - THERAPEUTIQUE 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


Complications 
et leur prevention 


REGLES DE PREVENTION 


VACCINATION DES POLYTRANSFUSES 
(VHA, VHB) 

PRECAUTIONS LORS DES TRANSFUSIONS 

AVANT LA TRANSFUSION D'UN CGR : 

► Exploration biologique de I'anemie a prelever. 

► Poser une bonne indication : cf. p. 980. 

► Informer le patient : nature et risque de la 
transfusion. 

► Rechercher des antecedents : grossesse, trans- 
fusion, greffe et reactions transfusionnelles. 

► Bilan pretransfusionnel : 

■ etablissement d'une carte de groupe si absente : 

• groupage ABO, Rh et Kell, 

• double determination (en 2 prelevements); 

■ RAI = recherche d'agglutinines irregulieres (vali- 
dity 72 h); 

■ (pas de depistage viral obligatoire : VIH, VHC, ALAT 
= supprime par la circulaire du 1 1/01/2006). 

► Prescrire la transfusion sur I'ordonnancier. 

► ± Epreuve de compatibility au laboratoire si : 

RAI +, transfusion precedente sans rendement, 
antecedent d'hemolyse IV. 

► Verifier la conformity du produit, a sa recep- 
tion. 

► Verification ultime au lit du malade : 

■ controle ultime de concordance d'identite et de 
groupe entre : patient, ordonnance, fiche de dis- 
tribution nominative et carte de groupe; 

■ controle ultime de compatibility ABO par methode 
de Beth-Vincent. 

PENDANT LA TRANSFUSION 

► Surveillance : continue pendant 1/4 h puis regu- 
liere : pouls, TA, temperature, frissons. 

► Garder les poches transfusees : au moins 2 h. 

► Remplissage du dossier : transfusionnel et infir- 
mier et de la fiche de traqabilite. 

► Si complication : declaration a I'unite d'hemo- 
vigilance. 

APRES LA TRANSFUSION 

► Controle de I'efficacite : NFS. 

► Controle de RAI : a 3 mois. 

► (pas de serologies obligatoires VIH et VHC depuis 
la circulaire du 11/01/2006). 

► Information du patient (document ecrit). 

► Information du medecin traitant (CRH). 


COMPLICATIONS 


► Signes de mauvaise tolerance : 

■ hyperthermie, frissons, bouffees de chaleur; 

■ hypotension, tachycardie, dyspnee; 

■ lombalgies, douleurs thoraciques; 

■ nausees, vomissements, diarrhee, paleur; 

■ prurit, urticaire, saignements. 

► Gestes immediats communs : 

■ arret de la transfusion; A 

■ voie veineuse a garder; 

■ examen clinique comprenant I'examen des uri- 
nes; 

■ nouveaux controles : 

• de I'identite et du groupe du receveur et du pro- 
duit sur les documents transfusionnels, 

• de groupe Rh, RAI : 

- sur le prelevement pretransfusionnel, 

- sur un nouveau prelevement du receveur et sur 
le produit en cause; 

■ examens complementaires : 

• biologiques : 

- hemocultures du patient et culture du produit, 

- NFS, bilirubine, haptoglobine, hemoglobinurie, 

- creatinine, kaliemie, TP, TCA, fibrinogene, 

• ECG ; 

• ± radio de thorax : si dyspnee aigue; 

■ mesures therapeutiques adaptees : 

• reanimation, 

• retransfusion, 

• antibiotherapie sans attendre les resultats bac- 
teriologiques... 

COMPLICATIONS IMMUNOLOGIQUES 
AIGUES 

► Hemolyse aigue intravasculaire : 

■ reaction liee aux CGR, rare (1/50000), mais 
grave; 

■ cause : incompatibility ABO > agglutinine irregu- 
liere, par non-respect des procedures transfusion- 
nelles; 

■ clinique : durant la transfusion ou quelques minu- 
tes apres, fievre, frissons, hypotension voire choc, 
lombalgie, precordialgies, ± CIVD, oligo-anurie 
foncee; 

■ conduite a tenir : 

• interruption immediate de la transfusion, 

• biologie : 

- hemoglobinemie/urie, haptoglobine i, biliru- 
bine t, 

- creatinine secondairement elevee, 

- parfois signes de CIVD, 

- hemocultures systematiques du CGR et du 
patient, 

- nouveau groupage et RAI, test de Coombs, 

- examen immuno-hematologique du CGR incri- 
mine, 

• traitement du choc ± epuration extrarenale, 

• parfois erythrapherese ou exsanguinotransfu- 
sion. 
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► Syndrome frisson-hyperthermie : 

■ cause : alloimmunisation HLA se manifestant 
essentiellement avec les concentres plaquettaires; 

■ diagnostic differentiel : cause infectieuse; 

■ clinique : fievre et frissons, TA = N, erytheme 
facial, amelioration en < 1 jour; 

■ biologie : AC anti-HLA I +, faible rendement trans- 
fusionnel plaquettaire (< 20%), pas d'hemolyse, 
hemocultures du patient et culture du produit; 

■ conduite a tenir : 

• arret de la transfusion, 

• antipyretique, antihistaminique, corticoide. 

► Manifestations allergiques : 

■ causes : AC anti-IgA (sur deficit en IgA), AC anti- 
VIII, apport transfusionnel d'lgE, histamine... 

■ clinique : urticaire, prurit, erytheme, asthme plus 
souvent que choc anaphylactique; 

■ biologie : pas d'hemolyse, hemocultures du 
patient et du CGR si hypotension; 

■ conduite a tenir : arret de la transfusion et traite- 
ment symptomatique. 

► CEdeme pulmonaire lesionnel post- 
transfusionnel (TRALI : Transfusion Related 
Lung Injury) : 

■ cause : AC anti-PNN ou anti-HLA I ou rarement II 
apportes par PFC, CP, Ig > CGR; 

■ clinique : 1 a 2 h apres le debut, dyspnee, desatu- 
ration, hypotension, fievre; 

■ biologie : recherche d'AC anti-PNN ou anti-HLA I 
ou II chez receveur et donneur, hemocultures du 
patient et du produit sanguin; 

■ radio de thorax : infiltrats interstitiels a predomi- 
nance perihilaire; 

■ conduite a tenir : arret de la transfusion, traite- 
ment symptomatique. 

COMPLICATIONS IMMUNOLOGIQUES 

RETARDEES 

► Hemolyse retardee (intratissulaire) : 

■ cause : incompatibilite par AC reactive ou appa- 
raissant secondairement; 

■ clinique : apres 3 a 7 j, ictere ou faible rendement; 

■ biologie : haptoglobine I, bilirubine T, anemie 
persistante; 

■ conduite a tenir : test de Coombs, RAI. 

► Purpura thrombopenique : 

■ cause : alloanticorps anti-HPA; 

■ clinique : dans les 10 jours post-transfusion, syn- 
drome hemorragique; 

■ biologie : alloanticorps anti-HPA, pas d'hemolyse, 
hemocultures -; 

■ conduite a tenir : IglV et eviter de retransfuser des 
plaquettes. 


TRANSFUSION SANGUINE ET PRODUITS DERIVES DU SANG 

► Reaction du greffon contre I'hote : 

■ exceptionnelle depuis I'irradiation des produits; 

■ cause : transfusion de produits contenant des lym- 
phocytes a un immunodeprime ou lors de dons 
intrafamiliaux; 

■ clinique : erythrodermie, diarrhee, ictere surve- 
nant dans les 3 mois suivant la transfusion. 

► Immunisation de I'hemophile A au facteur 
VIII : 

■ cause : AC anti-VIII; 

■ clinique : moindre rendement; 

■ biologie : AC anti-VIII; 

■ conduite a tenir : augmentation des doses de VIII 
ou perfusion de facteur Vila. 

ACCIDENTS INFECTIEUX 

► Infections bacteriennes : 

■ cause : bacteries = principal risque infectieux 
(1/200000); 

■ clinique : fievre, frissons, parfois choc, myalgies, 
douleurs abdominales; 

■ biologie : hemocultures du patient et culture du 
produit, verification de I'absence d'hemolyse par 
incompatibilite ABO; 

■ conduite a tenir : arret de la transfusion, traite- 
ment du choc et antibiotiques a large spectre. 

► Transmission de virus : 

■ VHB : 1/640000; 

■ VHC : 1/10 000000; 

■ VIH : 1/3 000000; 

■ CMV : 1/1 000000; 

■ HTLV : 1/1 000000; 

■ Parvovirus B19 : rare; 

■ infection a virus inconnu et prions : rare. 

► Paludisme : rare. 

SURCHARGES 

► OAP : par transfusion rapide si insuffisance car- 
diaque : a prevenir par debit < 50mL7h, diureti- 
que et position demi-assise. 

► Hemochromatose post-transfusionnelle : 

■ surcharge en fer des polytransfuses chroniques en 
CGR (1 CGR = 250 mg Fe); 

■ a prevenir par chelateur du fer. 

► Syndrome de transfusion massive en CGR : 

■ intoxication citratee : paresthesies, tremblements, 
troubles du rythme cardiaque; 

■ acidose, hypocalcemie, hyperkaliemie; 

■ hemorragie par dilution des plaquettes et des fac- 
teurs de coagulation ; 

■ risque d'OAP ou de SDRA. 
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HEMOVIGILANCE, TRAgABILITE 


HEMOVIGILANCE 

« Ensemble des procedures de surveillance organi- 
ses depuis la collecte du sang et de ses composants 
jusqu'au suivi des receveurs, en vue de recueillir et 
d'evaluer les informations sur les effets inatten- 
dus ou indesirables resultant de I'utilisation des PSL 
et d'en prevenir I'apparition. » (Circulaire DGS/DH 
n° 40 du 7/7/1994 relative au decret n° 94-68 du 
14/1/1994 sur I'hemovigilance pris pour application 
de I'article L. 666-12 du CSP et modifiant ce code.) 

DON DU SANG 

► Don : anonyme, benevole, volontaire. 

► Donneur possible : 

■ 18 a 65 ans, bonne sante, poids > 50 kg; 

■ jamais transfuse ni greffe; 

■ non traite par GH, non opere ni endoscope dans 
les 6 mois; 

■ sans sejour en zone impaludee dans les 4 mois 
precedents; 

■ sans sejour de plus d'un an en Grande-Bretagne 
entre 1980 et 1996; 

■ sans cas familial de Creutzfeldt-Jakob; 

■ sans terrain a risque VIH, sans seropositivite VIH, 
VHB, VHC du donneur ou de son partenaire 
sexuel. 

► Entretien avec un medecin qualifie, recher- 
chant : 

■ contre-indication au prelevement de 500 ml_; 

■ facteurs de risque pour le malade receveur : clini- 
ques (cf. p. 983) et biologiques (cf. ci-dessous). 

► Examens systematiques sur le sang donne : 

■ groupage sanguin ABO Rh, RAI, Hb; 

■ ALAT, serologies VHB, VHC, VIH1 et 2, HTLV1 et 
2, syphilis et paludisme si sejour en zone impalu- 
dee < 3 ans; 

■ PCR VIH et VHC. 


DOSSIER TRANSFUSIONNEL 

► Examens immuno-hematologiques. 

► Copie des prescriptions de produits. 

► Fiches de distribution nominatives. 

► Copie des fiches d'incidents transfusionnels. 

► (Serologies pre-/post-transfusionnelles : non obli- 
gatoires depuis debut 2006.) 

DECLARATION DES INCIDENTS 

TRANSFUSIONNELS 

► Systematique. 

► Par I'intermediaire du correspondant d'hemovigi- 
lance. 

► A la DRASS et a I'agence frangaise du sang. 

► Par une fiche d'incident transfusionnel. 

TRACABILITE 

► « Possibility, a partir d'une identification enregis- 
tree, de retrouver rapidement I'historique, I'utili- 
sation ou la localisation d'un produit sanguin a 
toutes les etapes de sa preparation, ou de sa dis- 
tribution, ou, selon le cas, le(s) receveur(s) au(x)- 
quel(s) il a ete administre. » 

► Principes : 

■ lien donneur - don - produit(s) - receveur(s); 

■ suivi : fabrication, transfusion, receveur; 

■ distribution nominative des produits avec retour 
d'information a I'etablissement de transfusion 
sanguine (fiches de tragabilite); 

■ information de I'AFSSAPS si incident. 
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Prescription d'un regime 
dietetique 


Objectifs Principes de prescription, facteurs favorisant I'adhesion 


GENERALITIES 


► Definition : 

■ acquisition d'habitudes alimentaires saines; 

■ sans carence; 

■ et eventuellement adaptees a une pathologie. 

► Points communs : 

■ evaluation nutritionnelle; titem iio^ 

■ absence de regime standard; 

■ tabac : sevrage definitif; 

■ boissons alcoolisees : sevrage ou limitation; 

■ activite physique : reguliere, adaptee a I'age et 
I'etat de sante. 


FACTEURS FAVORISANT L'ADHESION 


► Explication des troubles nutritionnels ou meta- 
boliques et des risques correspondants. 

► Sensibilisation a la necessity de change- 
ments. 

► Bonne comprehension par le patient. 

► Prise de conscience d'eventuels troubles du 
comportement alimentaire et acceptation d'un 
suivi psychiatrique. 

► Consultations de suivi : reevaluation, encoura- 
gement, precisions, indication de strategies. 

► Participation d'un dieteticien. 

► Remplissage d'un carnet alimentaire. 

► Adaptation personnalisee prenant aussi en 
compte le profil sociocultural. 

► Preference d'un regime suboptimal accepta- 
ble a un regime optimal non suivable au long 
cours. 


PRINCIPAUX REGIMES DIETETIQUES 


REGIME HYPOCALORIQUE 

INDICATION ; surpoids 

MODALITES 

► I Ration calorique - 20-30%, mais 
> 1 200 kCal/j, sauf exception. 

► Glucides = 50% : (regime normoglucidique) : 

■ I sucres simples (sauf fruits), jus de fruits, sodas; 

■ T sucres lents a index glycemique moyen/bas 
riches en fibres. 

► I Lipides < 30% (regime hypolipidique) : T gras- 
ses insaturees, i graisses saturees. 

► Proteines : maintenues a 1 g/kg/j. 

► Boissons : eau : 2l7j, J-i boissons alcoolisees, jus 
de fruits, sodas. 


► A I'atteinte de I'objectif ponderal : 

■ reaugmentation progressive de la ration calorique 
jusqu'a la valeur laissant le poids stable; 

■ maintenir les principes et I'equilibre. 

REGIME HYPOCHOLESTEROLEMIANT 

INDICATION : hypercholesterolemie 

MODALITES 

► 4 Lipides < 30%. 

► 4 Lipides satures < 10%. 

► Preferer acides gras mono-insatures. 

► i Cholesterol alimentaire < 300 mg. 

► Preferer : 

■ poisson > viande > ceufs; 

■ laitages > fromages. 

REGIME HYPOTRIGLYCERIDEMIANT 

INDICATION : hypertriglyceridemie 

MODALITES 

► Differentes suivant le type : 

■ si hyperchylomicronemie severe : 

• eviction des acides gras a longue chaine, 

• au profit de triglycerides a chaine moyenne; 

■ si T VLDL : 

• eviction de I'alcool et/ou des glucides a index 
glycemique eleve, 

• en fonction du role evalue de chacun dans I'hy- 
pertriglyceridemie puis ajustement. 

► Dans tous les cas : l alcool. 

► Si i sucres simples : 

■ autoriser les fruits; 

■ i jus de fruits et sodas; 

■ T sucres a index glycemique moyen/bas. 

► Par ailleurs : 

■ si surpoids : regime hypocalorique; 

■ si hypertriglyceridemie severe : regime initial sans 
graisse pendant quelques jours. 

REGIME DIABETIQUE 

INDICATION : diabetes sucres, corticotherapie 

MODALITES 

► Ration calorique : 

■ equilibree; 

■ habituellement normocalorique mais hypocalori- 
que si surpoids (done surtout dans le type 2). 

► Trois repas, comprenant chacun des sucres lents 
en quantites regulieres ou evaluees en fonction 
de I'activite prevue. 
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► Glucides : 

■ 4-J- sucres simples sauf fruits (2 a 3 par jour) et cas 
d'hypoglycemie, pas de sucres simples en dehors 
des repas sauf hypoglycemie; 

■ privilegier sucres lents a index glycemique moyen 
ou bas. 

► Lipides : l 

■ graisses insaturees (1/3), saturees (1/3), poly-insa- 
turees (1/3); 

■ done preferer poisson > viande > oeufs. 

► Proteines : maintenues a 1 g/kg/j voire legere- 
ment augmentees. 

► Boissons : 

■ eau : 2L/j; 

■ boissons alcoolisees : sevrage ou moderation. 

► Tabac : sevrage definitif. 

► Activite physique : reguliere, adaptee a I'age et 
I'etat de sante. 

REGIME HYPOSODE 

INDICATIONS 

► HTA. 

► Hyperaldosteronismes ll aires : 

■ insuffisance cardiaque; 

■ cirrhose; 

■ syndrome nephrotique. 

► Corticotherapie (> lOm/j de prednisone). 

MODALITES 

► Degre de restriction : a adapter au contexte. 

► Eviter : charcuterie, poissons fumes, fruits de 
mer, fromage, conserves, plats prepares, pain sale 
(classement des restrictions les plus importantes 
aux moins importantes). 

► Utiliser : 

■ « sel de regime* (= KCI, sauf si risque d'hyperkalie- 
mie : IR avancee, medicament hyperkaliemiant...); 

■ pain et biscottes sans sel; 

■ poivre, aromates, citron, ail. 

► Risque : perte d'appetit, notamment chez le sujet 
age. 


REGIME SANS GLUTEN 

INDICATION : maladie cceliaque prouvee 

MODALITES 

► Degre de restriction : complete. 

► Exclusions : 

■ ble, orge, seigle; 

■ et leurs derives : pain, farine, semoule. 

► Utiliser : riz, mai's, avoine et leurs derives. 

REGIME SANS RESIDUS 

INDICATIONS 

► Preparation de coloscopie. 

► Crohn ou RCH en poussee. 

MODALITES 

► Exclusions : 

■ fruits et legumes, cereales completes et leurs deri- 
ves : pain... 

■ viandes tres fibreuses ou tendineuses. 

► Utiliser : 

■ biscottes, riz, pates, semoule; 

■ volaille, boeuf peu fibreux, veau. 

REGIME RICHE EN FIBRES 

INDICATIONS : constipation, diverticulose 

UTILISER 

► Fruits et legumes. 

► Fruits secs : noix, amandes... 

► Cereales surtout completes. 

REGIME SANS LACTOSE 

INDICATIONS : intolerance au lactose 

MODALITES 

► Exclusions = produits laitiers : 

■ lait, yaourts, fromage, beurre; 

■ derives utilises en alimentation industrielle. 

► Utiliser : 

■ produits dietetiques de remplacement sans lac- 
tose; 

■ aliments riches en calcium : 

• sardines, saumon, 

• choux, brocoli, haricots blancs, amandes; 

■ ± supplementation en vitamine D. 
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Cure thermale ou climatique 


Objectifs Prescription, modalites, justification 


Definition : 

Ensemble de soins prodigues dans un lieu specifique 

► «reconnu officiellement comme ayant des vertus 
therapeutiques» contre 1 ou 2 maladies; 

► du fait des proprietes de leurs eaux (cure ther- 
male); 

► ou de leur climat (cures climatiques). 


PRESCRIPTION 


► Possible 1 fois par an pendant 3 ans. 

► Demande de prise en charge : 

■ remplie par un medecin; 

■ adressee a la caisse de Securite sociale au moins 
3 semaines avant la cure; 

■ sur formuiaire specifique de la Securite sociale : 

• coordonnees de I'assure social, 

• nom, prenom, date de naissance du curiste, 

• orientation therapeutique (appareil anatomique 
dysfonctionnant...), 

• station de cure (agreee/conventionnee pour I'ap- 
pareil), 

• necessity d'hospitalisation ? 

• necessity d'admission en maison d'enfants? 

• cure en relation avec une ALD, un accident du 
travail ou une maladie professionnelle? 

► Declaration de ressources : 

■ remplie par le curiste; 

■ jointe a la demande de prise en charge. 

► Prise en charge par la Securite sociale : 

■ soins : 65% d'un tarif conventionne; 

■ transport et hebergement : forfaits sous condition 
de ressources. 


MODALITES 


Duree : 3 semaines (18 jours de soins). 

CONSULTATIONS MEDICALES 

► D'admission : 

■ pratiquee le premier jour; 

■ determination des soins. 

► De mi-cure : bilan des progres. 

► De fin de cure : bilan des progres. 


SOINS 

► Environ 2 h/j. 

► Thalassotherapie : 

■ traitement utilisant de I'eau de mer; 

■ ± adjonction de boues, algues ou sables marins. 

► Balneotherapie : traitement par les bains. 

► Crenotherapie : 

■ traitement interne et externe par les eaux ther- 
males; 

■ et leurs produits derives (gaz, boues thermales). 

► Hydrotherapie : traitement externe par une eau, 
utilisant ses proprietes physiques. 

► Fangotherapie = pelotherapie : traitement par 
les boues thermales. 


JUSTIFICATION 


Amelioration de I'etat des patients a moyen 
terme (6 mois) : 

► i consommation de medicaments; 

► i arrets de travail; 

► i consultations medicales. 


INDICATIONS 


► Dermatologie : eczema, psoriasis, brulures, pru- 
rit, urticaire. 

► Rhumatologie : arthrose, sequelles de traumatis- 
mes, fibromyalgie et autres douleurs chroniques. 

► Pathologies respiratoires : asthme, tracheite, 
bronchite, laryngite, rhinite, sinusite, otite. 

► Pathologies vasculaires : AOMI, insuffisance 
veineuse severe, lymphoedeme, suites d'ulceres. 

► Urologie : lithiase, cystites recidivantes, prostati- 
tes, douleurs pelviennes. 

► Neurologie : SEP, Parkinson, AVC, trauma cra- 
nien. 

► Endocrinologie : obesite, diabete de type 2. 

► Diverses autres affections : 

■ des muqueuses bucco-linguales; 

■ digestives; 

■ psychosomatiques; 

■ gynecologiques; 

■ troubles du developpement de I'enfant. 
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latrogenie 

Pharmaco- et materiovigilance 


Objectifs Diagnostic et prevention de la iatrogenie. Objectifs et principes 
de la pharmaco- et de la materiovigilance 


latrogenie 


DIAGNOSTIC 


DEFINITIONS 

► Effet indesirable : manifestation nocive attribute 
a I'utilisation d'un produit a usage therapeutique. 

► latrogenie : 

■ pathologie d'origine medicale : A 

• actes de prevention, diagnostic ou soins, 

• usage de medicament et autre produit de sante; 

■ liee ou non a une erreur, faute ou negligence. 

► Criteres de gravite : 

■ deces ou risque vital ; 

■ hospitalisation prolongee ou necessaire; 

■ incapacity ou handicap secondaire. 

► Caractere evitable : 

■ inconstant : 25 a 50%; 

■ prise en charge non conforme aux regies de 
bonne pratique. 

FACTEURS DE RISQUE 

► Lies au patient : 

■ ages extremes, sexe feminin; 

■ insuffisance renale, hepatique, cardiaque ou res- 
piratoire; 

■ glaucome, adenome prostatique... 

■ antecedents allergiques; 

■ maladie grave en cours; 

■ antecedent d'accident iatrogene; 

■ terrain genetique; 

■ observance irreguliere. 

► Lies a la prise en charge : 

■ medecin inexperimente ; 

■ polymedication, interactions; 

■ certaines classes medicamenteuses : antihyperten- 
seurs, psychotropes, AINS... 

■ nouveautes : medicamenteuses, techniques; 

■ certaines chirurgies : thoracique, neurochirurgie; 

■ hospitalisation prolongee. 


PRINCIPAUX EFFETS INDESIRABLES 

► Manifestations aspecifiques confusion, 
malaise, chute. 

► Manifestations frequentes souvent benignes : 

■ eruption cutanee sans bulle; 

■ troubles digestifs : dyspepsie, epigastralgies, nau- 
see, vomissements, diarrhee... 

■ sensations vertigineuses, hypotension orthostatique; 

■ somnolence. 

► Manifestations moins frequentes, parfois 
graves : 

■ eruption cutanee bulleuse (Lyell, Stevens- 
Johnson); 

■ choc anaphylactique; 

■ hemorragies : digestives, intracraniennes; 

■ dyskaliemie, dysnatremie, IRA; 

■ encephalopathies : hepatique, hypercapnique... 

CRITERES D'IMPUTABILITE 

DEFINITION 

Arguments en faveur d'un lien de causalite 
entre la prise d'un medicament et un evenement 
indesirable. 

METHODE D'IMPUTABILITE 

► Calcul d'un score d'imputabilite (0-4) : role du 
medicament = exclu (0), douteux (1), plausible (2), 
vraisemblable (3) ou tres vraisemblable (4). 

► Par analyse individuelle standardisee et obli- 
gatoire combinant : 

■ imputabilite intrinseque : 

• 3 criteres chronologiques : 

- delai d'apparition, 

- evolution en cas d'interruption du traitement, 

- reapparition en cas d'eventuelle readministra- 
tion, 

• 3 criteres semiologiques : 

- manifestations evocatrices ou non du role du 
medicament, 

- autre cause eventuelle des manifestations, 

- eventuel resultat d'examen complementaire; 

■ imputabilite extrinseque (score bibliographi- 
que) : 

• effet notoire publie du medicament, 

• effet non notoire mais publie ou previsible, 

• effet non publie et imprevisible, 

• effet non mentionne anterieurement. 
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PREVENTION 


PREVENTION INDIVIDUELLE 

► Evaluer les facteurs de risques. 

► Evaluer le rapport benefice/risque des proce- 
dures diagnostiques et therapeutiques. 

► Poser un diagnostic fiable. 

► Evaluer les indications therapeutiques. 

► Rediger une ordonnance claire : 

■ eviter la polymedication et les interactions medi- 
camenteuses; riTEM i7i> 

■ respecter les contre-indications; 

■ respecter les recommandations d'emploi : posolo- 
gie, asepsie, surveillance. 

► Informer le patient des possibles effets secon- 
daires. 

► Eduquer le patient ± la famille, surtout en cas 
de maladie chronique. 

► Limiter I'automedication. 

PREVENTION COLLECTIVE 

Vigilances = systemes de signalement et de preven- 
tion des effets indesirables graves et/ou inattendus de 
produits de sante, apres leur mise sur le marche : 

► Pharmacovigilance : medicaments. 

► Materiovigilance : dispositifs medicaux. 

► Hemovigilance : derives du sang, titeivi no a 

► Infectiovigilance : infections, titem 9i a 

► Biovigilance : tissus, cellules, greffes... 


IATROGENIE - PHARMACO- ET MATERIOVIGILANCE 

Pharmacovigilance 

Definition : systeme d'identification, evaluation et 
prevention du risque d'effets indesirables des medi- 
caments et produits a usage humain (produits de 
contraste...), apres leur mise sur le marche. 


OBJECTIFS 


► Favorisation des notifications. 

► Recueil, evaluation, analyse et validation des 
effets indesirables. 

► Determination des mesures susceptibles d'ame- 
liorer la securite d'utilisation des medicaments 
(modifications d'AMM, suspension voire retrait du 
marche). 

► Reevaluation du rapport benefice/risque. 

► Optimisation de la formation et de I'informa- 
tion medicale a ce sujet. 


PRINCIPES DE FONCTIONNEMENT 


STRUCTURES EN PLACE 

► Echelon local = service de pharmacie, commis- 
sion du medicament et des dispositifs medicaux 
steriles (COMEDIMS) et correspondant de phar- 
macovigilance : 

■ promotion du bon usage du medicament par 
information et formation; 

■ actions locales coordonnees par la Commission 
nationale. 

► Echelon regional = centres regionaux de phar- 
macovigilance (CRP) : 

■ recueil, evaluation, enregistrement et transmission 
a I'AFSSAPS des notifications d'effets indesirables; 

■ enquetes et travaux sur demandes de I'AFSSAPS. 

► Echelon national = AFSSAPS (Agence frangaise 
de securite sanitaire des aliments et des produits 
de sante), unite de pharmacovigilance : 

■ centralisation des donnees emanant des CRP et 
des industriels; 

■ evaluation centralisee des notifications avec : 

• commission nationale de pharmacovigilance, 

• comite technique (reunissant mensuellement les 
directeurs des CRP); 

■ proposition de mesures, enquetes et travaux de 
pharmacovigilance; 

■ echange d'informations avec I'Agence euro- 
peenne. 

► Echelon europeen = Agence europeenne deva- 
luation de la medecine : 

■ comite des speciality pharmaceutiques pour I'en- 
registrement des medicaments : evaluation ; 

■ groupe de travail : elaboration de propositions 
aux Etats. 
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PROCEDURE DE DECLARATION 

Notification (= transmission de I'information) : 
► obligatoire, spontanee et immediate; 


Definition : systeme de surveillance des incidents 
ou des risques d'incidents dus a I'utilisation des dis- 
positifs medicaux, apres leur mise sur le marche. 


Materiovigilance 


► des effets indesirables graves ou inattendus; 

► par les professionnels de sante : 

3 ■ obligatoire pour les : medecins, dentistes, sages- 

||] femmes, pharmaciens, 


| cf. pharmacovigilance 



■ possible pour les autres professions de sante; 


► au centre regional de pharmacovigilance, par I'in- 


termediaire du correspondent de pharmacovigi- 



lance (au pharmacien de I'etablissement pour les 


medicaments derives du sang); 

► sur une fiche de declaration officielle; 

► transmise aux structures nationales de pharmaco- 


ORGANISATION 


► Echelon local : correspondent de materiovigi- 


vigilance. 


lance dans chaque etablissement de soins. 

► Echelon central = unite de materiovigilance de 


I'AFSSAPS : 

■ sous-commissions techniques : equipes d'experts 
validant et enregistrant les notifications; 

■ commission nationale de materiovigilance : 

• evaluation des dossiers constitues par les sous- 
commissions, 

• proposition de mesures destinees a reduire les 
risques, 

• decisions administratives et politiques. 

PROCEDURE DE DECLARATION 

Declaration spontanee obligatoire et immediate : 

► de tout incident avere ou potentiel lie a un disposi- 
tif medical ayant entraine ou susceptible d'entraTner 
la degradation grave de I'etat de sante d'une per- 
sonne (incidents mineurs : declaration facultative); 

► par tout professionnel de sante ou utilisateur de 
dispositif medical ; 

► au correspondent local de materiovigilance; 

► sur une fiche de declaration officielle; 

► transmise aux structures nationales de materiovi- 
gilance. 
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Accidents des anticoagulants 


Objectifs Diagnostic, traitement 


Principaux anticoagulants : titem i7s> 

► antivitamine K (AVK); 

► heparine non fractionnee (HNF); 

► heparines de bas poids moleculaire (HBPM). 


Hemorragies 


FACTEURS DE RISQUE 


► Anticoagulant : duree, intensity (surdose, cura- 
tif, preventif), mauvais suivi biologique. 

► Patient : age (> 70 ans), sexe feminin, grossesse, 
insuffisance renale ou hepatique, trouble de I'he- 
mostase ou lesion a risque hemorragique, trau- 
matismes (chutes...). 

► Traitements associes : antithrombotiques, AINS, 
corticoides et interactions potentialisant les AVK 
(AINS, aspirine, miconazole, antibiotiques, fibra- 
tes, statines, corticoides, alcool...). 

► Gestes chirurgicaux ou invasifs. 


DIAGNOSTIC 


► Formes : 

■ hemorragie exteriorisee ou non; 

■ asymptomatique ou anemie isolee ou symptoma- 
tique, voire etat de choc hemorragique; 

■ localisation : cutanee, epistaxis, gingivorragies, 
digestive, musculaire, cerebromeningee, ... 

► Clinique : 

■ siege de I'hemorragie et volume (si exteriorisee); 

■ TR et sondage gastrique si hypotension ou trouble 
de la conscience sans hemorragie exteriorisee; 

■ tolerance : dyspnee, polypnee, angor, tachycar- 
die, hypotension, oligurie, marbrures, troubles de 
la conscience, ECG; 

■ risque de mauvaise tolerance : age avance, insuf- 
fisance coronarienne ou respiratoire. 

► Biologie : 

■ NFS : A 

• anemie d'installation retardee car perte propor- 
tionnelle d'hematies et de plasma, 

• thrombopenie eventuelle pouvant favoriser I'he- 
morragie; 

■ hemostase A : parametre de surveillance de I'an- 
ticoagulant en cours (INR pour AVK, TCA pour 
HNF, activite anti-Xa pour HBPM) a la recherche 
d'un surdosage et evaluation de base (TP, TCA); 

■ bilan pretransfusionnel. A 


► Examens morphologiques en fonction du siege 
de I'hemorragie : scanner cerebral, FOGD, echo- 
graphie ou scanner abdominal. 

► Degre de gravite : 

■ hemorragies majeures : 

• siege : cerebromeningees, retroperitoneales, 

• abondance : entrainant transfusion ou deces; 

■ hemorragies mineures : autres. 


TRAITEMENT 


► Fonction de : 

■ hemorragie : localisation, abondance; 

■ patient : tolerance actuelle et attendue; 

■ anticoagulant et eventuel surdosage; 

■ maladie traitee par anticoagulant. 

► Criteres d'hospitalisation : 

■ hemorragie majeure; 

■ surdosage majeur; 

■ chutes, deterioration des fonctions superieures, 
suivi ambulatoire impossible; 

■ lesion potentiellement hemorragique; 

■ HTA non controlee. 

► Modification de I'anticoagulant. 


Hemorragie 

Heparines 
(HNF ou HBPM) 

AVK 

Mineure 

• Ajustement 

• Diminution 


de dose d'heparine 

ou arret transitoire 


si surdosage 

de I'AVK 
• ± Vitamine K 
si grand surdosage 

Majeure 

• Arret de I'heparine 

• Arret de I'AVK 


• ± Sulfate 

• Vitamine K 


de protamine 

• ± PPSB 


(antidote plus actif 

apres avis specialise 


contre HNF 

(reanimateur) 


que contre HBPM) 

• ± Filtre cave 


• ± Filtre cave 

a discuter si EP 


a discuter si EP 

et/ou TVP 


et/ou TVP 

des membres 


des membres 

inferieurs 


inferieurs 

• ± Apres controle 
de I'hemorragie, 
si anticoagulation 
necessaire (valves 
mecaniques), debuter 
heparine plutot 
qu'AVK 
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a 

h 

3 
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a 

«c 

ce 
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h 
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► Traitement specifique de I'hemorragie suivant le 
siege : 

■ epistaxis : compression, mechage, ± electro- 
coagulation ; 

■ hemorragie digestive haute : ligature de varices 
oesophagiennes, injection d'adrenaline ou electro- 
coagulation d'un ulcere saignant, omeprazole; 

■ etc. 

► Traitement symptomatique suivant la gravite, 
eventuellement : 

■ perfusion; 

■ remplissage vasculaire si choc; 

■ transfusion de CGR; 

■ oxygenotherapie. 


► Surveillance : 

■ clinique : hemorragie, hemodynamique, etat de 
conscience... 

■ biologie : Hb, parametre d'hemostase adapte a 
I'anticoagulant. 


PREVENTION 


► Respect des contre-indications. 

► Surveillance biologique adaptee. titem ns a 


Thrombopenies induites par I'heparine (TIH) 


DIAGNOSTIC 


TIH 

Type 1 

Type 2 

Frequence 

20% 

1 % sous HBPM, 1 a 3% sous HNF. 

Debut 

J2 a J5 

J5 a J21 (plus tot si heparinotherapie anterieure) 

Numeration 
plaquettaire 
contrdlee sur frottis 

• 100 ~ 450000 

• Baisse < 30% 

• < 100000 (30 a 70000 dans 80% des cas) 

• ou baisse > 40% (reference : numeration plaquettaire 
pretherapeutique) 

Signes associes 

Aucun 

• Thromboses (30%) : veineuses 1 » arterielles 2 

• Possible extension d'une thrombose traitee 

• Hemorragies (rares) : purpura, hematomes 

• Parfois CIVD ou necrose cutanee au point d'injection 

Evolution 

Regression 

spontanee 

• Regression de la thrombopenie apres I'arret de I'heparine 

• Mortality : 25% 

Diagnostic 

Elements 

ci-dessus 

• Voir elements ci-dessus et score de probabilite (tableau 
ci-dessous) et : 

- absence d'autre cause 

-AC anti-PF4 (tres sensibles, moyennement specifiques) 3 

- test d'agglutination plaquettaire (bonne specificite) 

• Fibrinogene ± D-dimeres (CIVD dans 10 a 20% des cas) 

• Echo-Doppler veineux systematique des membres inferieurs 

Traitement 

Aucun 

• Arret de I'heparine des suspicion ik (definitive si confirmation) 

• Relais par un autre anticoagulant a adapter a la situation : 

- si thrombopenie isolee : danaparoide sodique ( OrgaranY 
et debut d'AVK des que plaquettes > 100000 

- si thrombose (traitee ou compliquant la TIH) : anticoagulation 
necessaire a dose curative : danaparoide (OrgaranY 

ou lepirudine ( Refludan ou Revasc) puis AVK 

• Eviter les transfusions plaquettaires (T risque thrombotique) 

Surveillance 

Plaquettes/j 

Clinique, numeration plaquettaire/j, hemostase suivant traitement 


1. Thromboses veineuses : membres inferieurs (volontiers proximales), cave, cerebrales... 

2. Thromboses arterielles : aorte, membres inferieurs, mesenterique, coronaire, cerebrale... 

3. PF4 : facteur 4 plaquettaire. 

4. Danaparoide sous surveillance plaquettaire quotidienne jusqu'au resultat du test de reactivite croisee (5-10%, mais thromboses rares). 
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ACCIDENTS DES ANTICOAGULANTS 


Score de Warkentin et Heddle estimant la probability de TIH de type 2 avant les AC anti-PF4 et le test 
d'agglutination : pour information 



Points en fonction des elements diniques et paracliniques 


2 

1 

0 

Thrombopenie 

20-100000 

ou > 50% de baisse 

Entre 10 et 19000 
ou 30-50 % de baisse 

< 10000 
ou baisse < 30% 

Delai d'apparition 
de la chute des 
plaquettes 

Entre J5 et J 1 0 
ou J1 (si exposition 
recente a I'heparine) 

Apres J10 

ou numeration initiale non faite 

Baisse plaquettaire avant J5 sans 
exposition recente a I'heparine 

Thrombose 
ou autre signe 
clinique 

Nouvelle thrombose 
Necrose cutanee 
Reaction systemique aigue 
a un bolus d'heparine 

Thrombose d'apparition progressive 
ou recidivante 

Lesion cutanee erythemateuse 

Aucun(e) 

Autres causes de 
thrombopenie 

Aucune 

Autre cause possible 

Cause presente et identifiee 


Probability de TIH de type 2 en fonction du score : 6-8 = elevee; 4-5 = moyenne; 0-3 = faible. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Fausse thrombopenie : agglutination, visible au 
frottis, souvent corrigee par I'utilisation de tube 
citrate au lieu de tube a I'EDTA. 

► TIH de type 1 : cf. tableau p. 992. 

► Thrombopenie post-transfusionnelle : transfu- 
sions massives ou allo-immunisation. 

► CIVD : 

■ I fibrinogene, T D-dimeres et complexes solubles; 

■ (NB : mais possibility de CIVD associee a la TIH 
de type 2). 

► Autres thrombopenies medicamenteuses : 

■ habituellement 7 a 10 jours apres I'introduction 
d'un nouveau medicament (ou dans les 12 h pour 
inhibiteurs de la Gp llb/llla); 

■ pas de complications thrombotique; 

■ regression a I'arret du medicament et non de I'he- 
parine. 

► Autres. riTEM 335 j 


PREVENTION ET DEPISTAGE DE LA TIH 


► Contre-indication au traitement heparinique 

si antecedent de TIH. 

► Heparinotherapie : utilisee que si indication vali- 
dee. 

► Preference des HBPM a I'HNF. 

► Relais AVK precoce si indique. 

► Depistage : sous heparine, numeration plaquettaire 
pretherapeutique puis tous les 3 jours de J5 a J28. 
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Infections bronchopulmonaires 


Objectifs Diagnostic de bronchiolite, pneumopathie, broncho-pneumopathie, 
urgences et leur prise en charge, traitement, suivi 


Infections bronchopulmonaires = respiratoires basses : 

► des branches : bronchites; 

► des bronchioles ± alveoles : bronchiolite, bron- 
choalveolite; 

► du parenchyme pulmonaire : pneumopathie; 

► du parenchyme et des branches : bronchopneu- 
mopathie. 


Bronchiolite 


DIAGNOSTIC 


Infection virale epidemique hivernale touchant 30% 
des nourrissons par an. 

Agent : virus respiratoire syncytial » adenovirus, 
virus para-influenzae... 

DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Nourrisson < 2 ans (pic : 5 e mois). 

► Notion de contage souvent trouvee. 

► Incubation : 3~ 1 2 j suivant le virus. 

► Invasion (1 ~3 j) : rhinopharyngite. 

► Phase d'etat : 

■ Sp0 2 : normale ou basse; 

■ fievre souvent moderee; 

■ distension thoracique; 

■ toux seche puis grasse, wheezing; 

■ polypnee, bradypnee expiratoire; 

■ sibilants et/ou crepitants. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Aucun sauf signe de gravite (cf. ci-contre) : 

► NFS (souvent i GB), CRP. 

► lonogramme sanguin, uree, creatinine. 

► Gazometrie : i Pa0 2 , ± T PaC0 2 . 

► Recherche d'Ag viraux par IF sur les secretions 
nasales. 

► Radio de thorax : distension thoracique ± syndrome 
bronchique ± images alveolaires, interstitielles. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

Evoques si recidive ou persistance des troubles 
respiratoires : 

► pneumopathie bacterienne, coqueluche; titem 78^ 

► RGO riTEM 280 .J : pH-metrie sur 24 h ; 


► corps etranger intrabronchique titem 193.3 : 
fibroscopie bronchique; 

► asthme titem 2263 : > 3 episodes de dyspnee 
expiratoire sifflante sans autre cause; 

► mucoviscidose titem 31.3 : test de la sueur; 

► tuberculose pulmonaire titem 106.3 : IDR, BK 
tubages; 

► cardiopathie : echocardiographie; 

► deficit immunitaire : NFS, EPS, dosage ponderal 
des Ig. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


CRITERES DE GRAVITE 

ET D'HOSPITALISATION A 

► Terrain : 

■ age : hospitalisation si < 6 semaines, gravite 
potentielle si < 3 mois; 

■ prematurite < 34 SA avec age corrige < 3 mois; 

■ immunodepression; 

■ antecedent de ventilation mecanique ou de bron- 
chiolite grave; 

■ maladie respiratoire : mucoviscidose, maladie 
ciliaire, dysplasie bronchopulmonaire; 

■ myopathie, cardiopathie et autres maladies chro- 
niques. 

► Signes generaux : 

■ alteration de I'etat general; 

■ deshydratation patente ou probable : i P > 5%, 
vomissements, refus alimentaire ou diarrhee. 

► Signes respiratoires : 

■ FC > 140, cyanose, sueurs; 

■ FR > 60, respiration irreguliere, apnees; 

■ signes de lutte : tirage, balancement thoraco- 
abdominal, battement des ailes du nez; 

■ Sa0 2 < 94 %, T PaC0 2 

► Troubles de la conscience. 

► Famille a capacite de prise en charge limitee. 

PRISE EN CHARGE 

Cf. « Traitement » ci-dessous. 


TRAITEMENT 


PREVENTION 

► Eviction des collectivites des nourrissons a ris- 
que ou infectes. 

► Hygiene : lavage des mains, masque. 


PNEUMOLOGIE 
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► Serotherapie anti-VRS (palivizumab = Synagis), 
en periode epidemique pour les nourrissons 
< 2 ans a risque majeur : 

■ cardiopathie avec troubles hemodynamiques; 

■ traitement pour dysplasie bronchopulmonaire 
dans les 6 derniers mois; 

■ premature ne < 32 SA et age de moins de 
6 mois. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Position : proclive dorsale 30°, tete en legere 
extension. 

► Kinesitherapie respiratoire A : 1 ~2 seances/j. 

► Suppression du tabagisme passif. 

► Desobstruction rhinopharyngee : serum phy- 
siologique ± aspiration. 

► ± Antipyretiques, antireflux : si besoin. 

En hospitalisation : 

► oxygenotherapie si besoin pour Sp0 2 > 95%; 

► ± ventilation mecanique si : epuisement Clini- 
que, i pH, T PaC0 2 ; 

► hydratation per os ou IV : lOOmIVkg/j avant 
6 mois, et 80mL7kg/j ensuite; 

► prevention des fausses routes : alimentation 
fractionnee et epaissie per os, par SNG, voire IV; 

► ± antibiotherapie : seulement si surinfection 
bacterienne (cf criteres dans « Suivi ») ou patho- 
logie cardiopulmonaire sous-jacente; 

► ± salbutamol = Ventoline : 

■ seulement si composante spastique, 

■ continue seulement en cas d'efficacite; 

► eviter : antitussif, fluidifiant bronchique, corti- 
coide... 

TRAITEMENT SPECIFIQUE 

Ribavirine en aerosols : 

► discutee; 

► indications eventuelles restreintes aux formes 
severes et terrains tres fragiles (mucoviscidose, 
deficit immunitaire). 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► En continu (scope) si hospitalisation : FC, FR, 
Sp0 2 . 

► Temperature, signes de lutte, conscience. 

► Prises alimentaires et de boissons, poids. 

► Criteres de sortie : absence des criteres d'hospi- 
talisation (cf. p. 997). 


► Criteres de transfert en reanimation : hypoxe- 
mie rebelle, pauses respiratoires, epuisement, 
hypotonie ou hyporeactivite. A 

EVOLUTION 

► Evolution favorable : regression des signes 
d'obstruction en 1 0 j, guerison en 15j. 

► Complications : 

■ apnees A (facteurs de risque : < 3 mois, antece- 
dent d'apnee, maladie obstructive); 

■ insuffisance respiratoire aigue; A 

■ atelectasie, fausse route, coma, convulsion; 

■ surinfection bacterienne : 

• principaux germes : pneumocoque, haemophi- 
lus... 

• signes evocateurs : T > 38,5 °C plus de 48 h, 
secretions bronchiques purulentes, otite 
moyenne aigue, foyer pulmonaire radiologique, 
t CRP, T PNN ; 

■ asthme : surtout si terrain atopique; 

■ sequelles bronchopulmonaires : DDB... 


Pneumopathie 
et bronchopneumopathie 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Fievre, frissons. 

► Toux (70%) ± expectorations, dyspnee. 

► ± Anomalies auscultatoires : crepitants en 
foyer, souffle tubaire. 

► ± Signes de condensation pulmonaire : matite, 
majoration des vibrations vocales. 

RADIOLOGIE 

► Radio de thorax : A 

■ opacites parenchymateuses (images souvent en 
retard sur la clinique); 

■ aspect permettant une certaine orientation etiolo- 
gique : cf. tableau p. 999; 

■ signes de gravite : caractere diffus, pleuresie, 
abces... 

► Scanner thoracique : indique en cas de radio 
ininterpretable ou de recherche de complication 
(abces...). 
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INFECTIONS BRONCHOPULMONAIRES 


Principales formes de pneumopathies 


Tableaux classiques 

Pneumonie 
tranche lobaire aigue 

Pneumonie atypique 

Bronchopneumonie 

Germes en cause 

Pneumocoque (+++) 

Legionelle 

Mycoplasme 

Moraxella, Haemophilus 

influenzae, Klebsiella 

Staphylocoque, anaerobies... 

Virus : grippe, VRS, adenovirus... 

Mycoplasme 

Chlamydia 

Coxiella burnetii 

Pneumocystis jiroveci. . . 

Virus : grippe compliquee 
Pneumocoque 
Bacilles a Gram negatif 
(Haemophilus, Klebsiella, 
Pseudomonas, Bordetella, 
Nocardia. . .) 
Staphylocoque dore 


Contage 

Non 

Contexte epidemique frequent 
(virus, mycoplasme) 

Parfois contexte epidemique 
(grippe) 


Debut 

Brutal 

Frisson intense et douleur 
thoracique unilateral 

Progressif sur 2-3 j 
Rhinopharyngite, syndrome 
grippal : algies diffuses... 

Brutal ou en 2 temps 
(apres une bronchite aigue) 


Fievre 

Elevee (40 °C) des le 1 er jour 

Moderee (38-39 °C) 

Souvent elevee 

QJ 

Toux 

Seche puis grasse 

avec expectoration purulente 

ou rouillee 

Seche 

Douloureuse 

Avec expectoration purulente 
ou rouillee 

o 

Dyspnee 

Frequente 

Moderee habituellement 

Frequente 


Auscultation 

Foyer de crepitants 
± souffle tubaire 

Pas de signe en foyer 
Parfois rales bronchiques, 
sous-crepitants 

Ronchi 

Sous-crepitants, crepitants 


Signes 

associes 

Malaise general 
Point douloureux thoracique 
Syndrome de condensation : 
matite, T vibrations 
Herpes labial 

Frequents : eruption cutanee, 
arthralgies, myalgies... 

Terrain souvent fragile 

Radio de thorax ilk 

• Opacite alveolaire : 

- dense, homogene 

- bien limitee, systematise 

- bronchogramme aerique 

• ± Epanchement pleural 

Opacites interstitielles : 

- reticulaire et/ou 
micronodulaires 

- hilifuges 

- mal systematises, mal limitees 

• Opacites alveolaires : 

- non ou incompletement 
systematises 

- ± confluentes en nappe 

• Et/ou images nodulaires 

NFS 

t PNN 

PNN variables suivant le germe : 
t : mycoplasme, Coxiella 
i : virus... 

Variable suivant I'agent 
infectieux 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

Germe rarement connu en pratique : 

► orientation radiodinique : jamais certaine; 

► ECBC : peu sensible et souvent peu specifique; 

► prelevements endobronchiques : rarement indi- 
ques (cf. p. 1002); 

► hemocultures : rarement positives. 

ELEMENTS D'ORIENTATION : (cf. tableaux 

p. 1000-1001) 

► Terrain : 

■ age : 

• adulte : cf. tableau p. 1000, 

• enfant > 3 ans : virus, pneumocoque, mycoplasme, 
Haemophilus. . . 

• enfant < 3 ans : virus > pneumocoque, 
Haemophilus > staphylocoque... 


■ tares : cf. tableau p. 1000-1001 ; 

■ immunodepression : 

• I PNN : bacilles a Gram negatif, staphylocoque, 
Aspergillus, 

• I ygb, asplenie : pneumocoque, Haemophilus, 

• i lymphocytes T : Pneumocystis, CMV... 

► Contexte : epidemie (grippe, mycoplasme, legio- 
nelle...). 

► Lieu d'acquisition : 

■ communautaire : cf. tableau p. 1000-1001 ; 

■ nosocomial (du 3 e jour d'hospitalisation au 8 e 
apres la sortie) : staphylocoque, bacilles a Gram 
negatif ( Pseudomonas , Acinetobacter, enterobac- 
teries. ..)... 

► Tableau radiodinique (cf tableau ci-dessus). 

► ± Examens microbiologiques. 


PNEUMOLOGIE 






Tableau typique des pneumopathies suivant le germe en cause 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT - MALADIES TRANSMISSIBLES 


DIAGNOSTIC MICROBIOLOGIQUE 

► Prelevements locaux : 

■ ECBC = examen cytobacteriologique de crachat : 

• faibles sensibilite et specificite, 

• indication : signes de gravite, sans necessity ou 
possibility de prelevement endobronchique, 

• criteres de quality : cellules epitheliales (bucca- 
les) < 10/champ et PNN > 25/champ, 

• critere de positivite : 1 germe predominant > 1 0 6 / 
ml_ ou pathogene specifique (legionelle, BK...); 

■ prelevements endobronchiques (par fibroscopie) : 

• indications : immunodepression, pneumopathie 
grave, echec therapeutique, 

• aspiration simple non protegee, 

• prelevement distal protege, 

• brosse protegee distale : 

- prelevement d'1 pL de secretions bronchiques, 

- recherche de bacteries en culture, 

- positive si une bacterie > 10 3 /mL; 

• LBA = lavage broncho-alveolaire : 

- surtout utile chez I'immunodeprime, 

- recherche de germes opportunistes (bacteries, 
virus, pneumocystis, champignons...). 

► Autres examens : 

■ hemocultures : positives dans 2% des pneumopa- 
thies communautaires, 10% des hospitalisees et 
30% des pneumococcies; 

■ ponction d'une pleuresie : systematique; 

■ antigenes solubles : antigenurie de pneumoco- 
que, legionelle; 

■ serologies : legionelle, Chlamydia, mycoplasme 
(interet limite : diagnostic retrospectif) ; 

■ immunofluorescence directe sur prelevement 
nasopharynge : legionelle. 

DIAGNOSTIC DE GRAVITE 

CHEZ L'ENFANT 

► Terrain : 

■ age < 6 mois; 

■ immunodepression, drepanocytose; 

■ maladie respiratoire sous-jacente; 

■ problemes familiaux ou sociaux genant la prise en 
charge a domicile. 

► Maladie en cours : 

■ detresse respiratoire, cyanose, epuisement; 

■ hypercapnie, Sp0 2 < 95 % ; 

■ images radiologiques : bulles, epanchement; 

■ alteration de I'etat general, choc, encephalopathie; 

■ troubles digestifs (vomissements...). 


CHEZ L'ADULTE 

► Signes de gravite : 

■ trouble de la conscience; 

■ TAs < 90, FC > 120, FR > 30, T < 35 ou > 40°C; 

■ cancer associe actif ou diagnostique dans I'annee; 

■ pneumonie d'inhalation ou sur obstacle. 

► Facteurs de risque de mortality : 

■ age > 65 ans; 

■ BPCO; 

■ antecedent de pneumonie bacterienne; 

■ insuffisance cardiaque; 

■ insuffisance renale; 

■ hepatopathie chronique (avec ou sans cirrhose); 

■ AVC (sans ou avec sequelle); 

■ immunodepression; 

■ drepanocytose homozygote; 

■ hospitalisation dans I'annee; 

■ institutionnalisation. 

► NB : 

score de Fine = complexe, non recommande. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Bronchite : 

■ inflammation bronchique 

■ cause : virus, mycoplasme, Chlamydia, Bordetella... 

■ diagnostic = clinique : 

• fievre inconstante pouvant depasser 39 °C, 

• signes de virose : rhinopharyngite, cephalees, 
arthromyalgies, troubles digestifs, 

• toux douloureuse, seche, puis avec expectora- 
tion muqueuse, 

• auscultation normale ou ronchi ou sibilants; 

■ aucun examen complementaire sauf si doute sur 
une pneumopathie : radio de thorax; 

► Coqueluche : toux quinteuse rebelle sans couver- 
ture vaccinale. titem 7sj 

► Tuberculose pulmonaire. titem ioe> 

► Embolie pulmonaire. riTEM nsi 

► OAP riTEM 2 so j : parfois subfebrile et/ou asyme- 
trique, mais ameliore par le furosemide. 

► Pneumopathies non infectieuses : medicamen- 
teuses, toxiques, radiques, allergiques, de mala- 
die systemique. 

► Atelectasie. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


► Detresse respiratoire aigue. riTEM i93> 

► Choc septique. titem 200 j 
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TRAITEMENT 


LIEU DE PRISE EN CHARGE 

► Criteres d'hospitalisation 1 : A 

■ signe de gravite (cf. p. 1002); 

■ 2 facteurs de risques de mortalite (cf. p. 1002); 

■ situation particuliere : 

• complications : pleuresie, abces... 

• surveillance non fiable : isolement... 

• traitement : 

- impossible per os (vomissement...), 

- non fiable hors de I'hopital : SDF, trouble psy- 
chiatrique ou debilite... 

- en echec, apres 48-72 h de 1 a 2 lignes : 
2 lignes d'antibiotherapies en general (cha- 
cune de 48-72 h), une seule dans le cas de 
la pristinamycine ou sur terrain a risque (sujet 
age ou comorbidites). 

► Criteres d'admission en reanimation : 

■ etat de choc; 

■ IRespA necessitant une assistance ventilatoire; 

■ troubles de la conscience. 

ANTIBIOTHERAPIE A 

(d'apres le consensus adulte de juin 2010) 

► Urgente A : des le diagnostic (delai < 4 h). 

► Probabiliste sauf documentation bacteriologique 
(cf. alors tableau p. 1000-1001). 

► Couvrant le pneumocoque (germe frequent et 
dangereux), sauf arguments tres forts pour des 
germes atypiques. 


1. NB : existence du score «CRB 65 », destine a devaluation 
rapide des patients ayant une pneumopathie en ville. 

Indication devaluation a I'hopital en cas de presence d'au moins 
un critere parmi : 

- C : confusion ; 

- R : respiration trap rapide (FR > 30); 

- B : blood pressure fall (TAs < 90 ou TAd < 60) ; 

- 65 : age (physiologique) > 65 ans. 


CRITERES DU CHOIX INITIAL 

► Terrain : age, comorbidites, allergies... 

► Elements d'orientation etiologique. 

► Signes de gravite. 

► Origine : communautaire ou nosocomial. 

REEVALUATION SYSTEMATIQUE 
Apres 48-72 h 

DUREE : 10 jours (7 a 14j) sauf en cas de germe 
particulier identifie : cf. tableau p. 1000-1001. 

PNEUMOPATHIES COMMUNAUTAIRES 
DE L'ADULTE 

► Sans signe de gravite : cf. tableau ci-dessous. 

► Avec signes de gravite : 

■ cas habituel : C3G parenterale + macrolide IV ou 
FQAP; 

■ cas de risque de Pseudomonas : 

• arguments : DDB, mucoviscidose, BPCO ayant 
eu des exacerbations a Pseudomonas ; 

• tritherapie couvrant Pseudomonas et pneumo- 
coque : 

- piperacilline-tazobactam ou cefepime, 

- amikacine (< 5j), 

- macrolide ou levofloxacine. 

► En contexte grippal : 

■ hors de reanimation : 

• en cas de probable pneumocoque : amoxicilline, 

• sans orientation : amoxicilline + clavulanate; 

■ en reanimation : 

• cas general : C3G IV + macrolide IV ou FQAP, 

• dans les cas gravissimes : 

- soit : C3G IV + vancomycine + clindamycine, 

- soit : C3G IV + linezolide. 


Antibiotherapie des pneumopathies communautaires de I'adulte sans signe de gravite 


Patient 

Antibiotherapie 

Terrain 

Particularity 


1 re 1 

1 ,e intention 

gne 

Alternative 

2‘ ligne si echec 

Jeune et sain 

Arguments forts 
pour un germe atypique 

oui 

Macrolide 

FQ 

Amoxicilline, 
pristinamycine, ou FQAP 

non 

Amoxicilline 

Pristinamycine 
C3Gi, FQAP 

Macrolide, 

pristinamycine, ou FQAP 

Age ou 
comorbidites 

Hospitalise ou 
institutionalise 

Arguments 
pour un 
pneumocoque 

oui 

Amoxicilline + clavulanate 
+ macrolide 
Ou FQAP seule 

non 

Amoxicilline 
+ clavulanate 

C3Gi 

FQAP 

Ambulatoire 

Hospitalisation, 

reevaluation 


C3Gi = cephalosporine de 3 e generation injectable (cefotaxime ou ceftriaxone). 

FQ = fluoroquinolone : ciprofloxacine, ofloxacine. 

FQAP = fluoroquinolone antipneumococcique : levofloxacine, moxifloxacine. 

Macrolide : darithromycine, josamycine, roxithromycine, spiramycine, erythromycine, (reference mais tres rarement utilisee car mauvaise tolerance digestive). 
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PNEUMOPATHIES COMMUNAUTAIRES 
DE L'ENFANT 

► Sans signe de gravite : 

■ age < 3 ans : amoxicilline (+ clavulanate si otite 
ou absence de vaccination anti -Haemophilus)', 

■ age > 3 ans : 

• amoxicilline si pneumopathie alveolaire, 

• macrolide si pneumopathie atypique, 

• avec remplacement de I'un par I'autre en I'ab- 
sence d'amelioration a 48 h. 

► Avec signes de gravite : amoxicilline-clavulanate 
+ macrolide. 

PNEUMOPATHIES NOSOCOMIALES 

► Germes suspectes : BGN multiresistant, staphy- 
locoque metiresistant, anaerobies, legionelle... 

► Antibiotherapie initiale : fonction de la flore du 
service et du patient, ainsi que de la duree d'hos- 
pitalisation. 

► Antibiotherapie secondairement adaptee au 

germe trouve lors du prelevement endoscopique 
et a son antibiogramme. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Oxygenotherapie : A 

■ si necessaire suivant : terrain cardiorespiratoire, 
dyspnee et Sp0 2 ± Sa0 2 ; 

■ objectif : Sp0 2 > 90% ± Pa0 2 > 60 mmHg; 

■ moyens : lunettes, sonde, masque, voire ventila- 
tion assistee. 

► Kinesitherapie respiratoire. 

► Reequilibration hydroelectrolytique. 

► Correction des troubles hemodynamiques. 

► Antalgiques. 

► Antipyretiques : si fievre elevee mal toleree. 


SUIVI 


REEVALUATION A 48-72 H 

EVOLUTION FAVORABLE 
Clinique : apyrexie en 48-72 h. 

FIEVRE PERSISTANTE 
► Causes : 

■ antibiotherapie : inadaptee, non prise, inductrice 
de fievre; 

■ complication infectieuse : 

• abces, pleuresie, foyer septique a distance, 

• surinfection locale, 

• autre infection (urinaire, veinite...); 

■ obstacle endobronchique : cancer, corps etranger; 

■ embolie pulmonaire; 

■ erreur diagnostique : tuberculose, EP, atteinte pul- 
monaire de maladie systemique... 


► Reevaluation clinique : recherche d'une de ces 
causes. 

► ± Examens complementaires (parfois orientes 
par la clinique) : 

■ scanner thoracique; 

■ prelevements bacteriologiques (cf. p. 1002). 

REEVALUATION APRES 4-6 SEMAINES 

► Radio de thorax (± scanner thoracique) : gueri- 
son, lesion sous-jacente? 

► Fibroscopie bronchique A : si tabagisme ou 
lesion radiologique persistante (cancer?). 

COMPLICATIONS 

COMPLICATIONS GENERALES 

► Decompensation d'une tare : diabete, insuffi- 
sance cardiaque ou respiratoire, DT... 

► Complications du decubitus, titem soj 

► Choc septique. titem 200 

► Localisation infectieuse a distance : pneumo- 
coque — > meningite, arthrite, peritonite... 

► Hyponatremie par SIADH. titem 219 j 

► Deces : 10% en moyenne (7 a 60% suivant le 
terrain, les signes de gravite, le germe et le carac- 
tere communautaire ou nosocomial). 

COMPLICATIONS LOCOREGIONALES 

► Insuffisance respiratoire aigue. titem i93j 

► Pleuresie titeivi 312 ^ : parapneumonique (reac- 
tionnelle) ou purulente a distinguer par ponction 
avec culture et evaluation du pH (respectivement 
> ou < 7,20). 

► Abcedation : 

■ facteurs de risque : 

• terrain : denutrition, ethylisme, diabete, troubles 
de la deglutition... 

• traitement : retarde, inadapte, 

• germe : anaerobie, klebsielle, staphylocoque; 

■ clinique : variable; 

■ examens complementaires : 

• radio de thorax (ou, mieux, scanner) : hyper- 
clarte arrondie, avec niveau hydro-aerique, 

• prelevement bacteriologique local : ponction 
transparietale ou par fibroscopie bronchique; 

■ traitement : antibiotherapie adaptee a forte dose 
± drainage. 
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Allergie et hypersensibilite 


Objectifs Epidemiologie, diagnostic, principe du traitement, surveillance 


Dans cet item : principes generaux seulement. 

Pour chaque pathologie specifique, voir I'item cor- 
respondant : cf. tableau ci-dessous. 


DEFINITIONS 


► Hypersensibilite : 

■ ensemble des reactions objectives reproductibles : 

• initiees par I'exposition a un stimulus precis, 

• d'intensite ne provoquant pas de reaction chez 
le sujet normal, 

• de mecanismes immunologiques ou non. 

► Allergie : reaction d'hypersensibilite de meca- 
nisme immunologique (IgE-dependante ou non). 

► Hypersensibilite non allergique 1 : formes d'in- 
tolerance, sans mecanisme immunologique. 


► Atopie : 

■ maladie genetique polygenique : 

• affectant un individu ou une famille, 

• se traduisant par une production excessive d'lgE 
specifiques dirigees contre des allergenes natu- 
rels, entres en contact avec les revetements cuta- 
nes ou muqueux; 

• se manifestant par des maladies parmi : 

- dermatite atopique, 

- rhinite allergique, asthme allergique, 

- allergie alimentaire. 

► Allergie non atopique : medicamenteuse, pro- 
fessionnelle, aux venins... 


1 . Hypersensibilite non allergique : non detaillee id, 

- mecanisme complexe ou mal connu; 

- agent causal habituellement introduit dans les 3 derniers 
mois; 

- prise en charge stereotypee : arret definitif de I'agent causal et 
traitement symptomatique; 

- exemples : hepatites medicamenteuses, fievres medicamenteu- 
ses, lupus induits medicamenteux... 


Classification des reactions d'hypersensibilite (Gell et Coombs) 


Type 

Denomination 

Delai 

Principales maladies 

Mecanisme 

/ 

Hypersensibilite 

immediate 

< Vi h 

Choc anaphylactique e-item 2114 
Urticaire aigue eitem 1144 
Angio-oedeme (Quincke...) eitem 2114 
Maladies atopiques : 

- asthme e-item 2264 

- rhinite allergique titem 1154 

- conjonctivite allergique titem 2124 

Fixation des IgE specifiques 
sur les allergenes 

Activation des mastocytes et basophiles 
Liberation de mediateurs : histamine, 
tryptase, leucotrienes, protaglandines... 

II 

Hypersensibilite 

cytotoxique 

4 a 6 h 

Cytopenies sanguines : AHAI, PTI... 
Syndrome de Goodpasture, myasthenie, 
maladie de Basedow 
Pemphigoide bulleuse, pemphigus 
vulgaire 

Reaction Ag-AC 

Activation du complement avec lyse 
cellulaire : cytotoxicite dependante 
des anticorps (ADCC) 

III 

Hypersensibilite 
a complexes 
immuns 

8 a 16 h 

Maladie serique 

Pneumopathies d'hypersensibilite 

EITEM 1154 

Maladies a complexes immuns 
circulants : vascularites 
et glomerulonephrites (LES...) 

Reaction Ag-AC formant des complexes 
immuns 

Activation du complement et des PNN 
Lesions tissulaires 

IV 

Hypersensibilite 
retard ee 

24-72 h 

Eczemas de contact titem 1144 
Diabete de type 1 , SEP, thyroidite 
de Hashimoto 
Hypersensibilite a : 

- la tuberculine 

- des agents infectieux : tuberculose, 
lepre 

Sensibilisation de lymphocytes T liberant 
des cytokines pro-inflammatoires 
mettant en jeu les macrophages 
Formation d'un infiltrat a cellules 
mononucleees puis d'un granulome 
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1006 


PARTI E 1 
MODULE 8 


ITEM 113 


IMMUNOPATHOLOGIE - REACTION INFLAMMATOIRE 


EPIDEMIOLOGIE 


FACTEURS FAVORISANTS 

► Communs a diverses allergies : 

■ predisposition genetique; 

O ■ contacts allergeniques; 

■ allergenicite des substances; 

■ traitement par certains medicaments : p-bloquants 
et IEC. 

LU ► Particuliers a certaines formes : 

■ respiratoires : 

• certains allergenes : acariens, poils d'animaux... 

• irritants : pollution atmospherique (tabac...), 
virus... 

■ allergies alimentaires : 

• immaturity digestive (nourrisson), 

• diversification alimentaire precoce, 

• infection digestive chez I'enfant, 

• effort apres la prise alimentaire. 

PREVALENCE 

► Variant avec la maladie et I'age. 

► Exemples (a titre indicatif) : 

■ terrain atopique : 25% (symptomatique ou latent); 

■ rhinite allergique : 20%; 

■ asthme : adolescents 15%, adultes jeunes 8%; 

■ dermatite atopique : 10% avant 3 ans, puis moins; 

■ allergie alimentaire : 3%; 

■ choc anaphylactique : 0,01 %. 

EVOLUTION 

► Dans la population : augmentation. 

► Avec I'age du patient : 

■ maladie atopique : souvent persistance ou recidive 
sans traitement (sous une forme ou une autre); 

■ dermatite atopique : surtout chez le nourrisson, 
puis diminution avec I'age; 

■ asthme : surtout adolescents et jeunes adultes; 

■ choc anaphylactique : augmentation avec I'age. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ souvent primordial du fait de manifestations 
aigues rapidement reversibles; 

■ cf. items specifiques. 

► Examen physique : 

■ souvent normal entre les episodes aigus; 

■ cf. items specifiques. 

BIOLOGIE 

► Tryptase serique : 

■ liberee par la degranulation des mastocytes; 

■ pic 1 h~ 1 h 30 apres le debut de I'accident allergi- 
que et durant 6~24 h ; 

■ essentiellement utilisee comme argument en 
faveur du mecanisme anaphylactique d'un etat de 
choc sans cause trouvee. 


► Histamine : 

■ liberee par la degranulation des mastocytes; 

■ elevee dans les minutes suivant I'accident; 

■ demi-vie courte et parfois elevation non specifique. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE 

► Interrogatoire = cle du diagnostic : 

■ circonstances de survenue de manifestations aigues : 

• caractere saisonnier eventuel, 

• environnement, activity en cours... 

■ recherche de I'allergene declenchant; 

■ analyse de I'environnement et de ses modifica- 
tions recentes. 

► Tests cutanes : 

■ prick-tests : 

• application de I'allergene sur la peau de I'avant- 
bras ou du dos, 

• legere piqure epidermique dessus, 

• delai avant lecture : 15-20 min, 

• positivite : papule et erytheme; 

■ intradermoreactions a concentration croissante : 
recherche d'allergies medicamenteuses IgE-depen- 
dante (penicilline...); 

■ patch-tests : 

• application de I'allergene sur la peau grace a un 
dispositif special pour tests epicutanes, 

• lecture apres 48-72 h, 

• recherche d'hypersensibilite retardee. 

► Tests d'eviction ± reintroduction : 

■ epreuves souvent preambles aux tests de provo- 
cations; 

■ tentable avec precaution, par un specialiste. 

► Tests de provocation : en cas d'anamnese peu 
contributive. 

BIOLOGIE 

► IgE specifiques : 

■ en 2 e intention ; 

■ evaluation de la probability d'allergie vraie, notam- 
ment alimentaire; 

■ valeur predictive positive forte (95 %) pour : ara- 
chide, oeuf et lait. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


Cf. items specifiques 

REACTIONS PSEUDOALLERGIQUES 

► Definition : 

■ affections ayant les manifestations des maladies 
allergiques; 

■ par la mise en jeu des memes effecteurs : cellu- 
les et mediateurs; 

■ mais sans mecanisme immunologique specifique. 
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ALLERGIE ET HYPERSENSIBILITE 


► Exemples : 

■ liberation non specifique d'histamine par : 

• stimulation par des agents physiques (froid, 
chaleur, pression, effort) ou des medicaments 
(vancomycine, produits de contraste iodes hyper- 
osmolaires, morphiniques), 

• des aliments en contenant : poisson, pore, 
fraise, 

• des mastocytes anormaux : mastocytose; 

■ liberation de leucotrienes : 

• causes : aspirine et autres AINS, 

• exemples : cedemes, urticaire, rhinite, asthme 
(syndrome de Fernand-Wldal = intolerance a 
I'aspirine, asthme et polypose naso-sinusienne); 

■ blocage de la degradation de la bradykinine par 

un IEC : toux, bronchospasme, oedemes. 


PRINCIPE DU TRAITEMENT 


TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

Adapte aux manifestations. 

MEDICAMENTS SPECIFIQUES 

► Medicaments : 

■ antihistaminiques HI (anti-Hi) : 

• plus efficaces en prevention : debutes avant I 'ex- 
position a I'allergene, 

• oraux : 

- 1 re generation : hydroxyzine = Atarax, dex- 
chlorpheniramine = Polaramine ; 

- 2 e generation (non sedatifs et non anticholi- 
nergiques) : loratadine = Clarityne, cetirizine 
= Zyrtec, levocetirizine = Xyzall... 

- a arreter 7-10 jours avant un bilan allergologi- 
que (sauf Polaramine : 2 j), 

• collyres : levocabastine = Levophta... 

• pour pulverisation nasale : azelastine = Allergodil 
nasal, 

■ corticoides : oraux, injectables, inhales ou dermo- 
corticoides ; riTEm 174.4 

■ adrenaline; 

■ cromone : cromoglycate 

• formes adaptees aux localisations : 

- inhalee : Lomudal, 

- col lyre : Cromoptic, 

• 3-6 prises par jour, 

• plus efficace utilisee en prevention; 

■ antileucotriene : montelukast = Singulair. 

► Indications : 

■ dermatite atopique : dermocorticoide; 

■ urticaire aigue : anti-Hi, ± antileucotriene, 
± corticoide; 

■ oedeme de Quincke : anti-Hi, corticoide, ± adre- 
naline; A 

■ choc anaphylactique : adrenaline + corticoide; 

A 


■ asthme : 

• (3 2 -agoniste et/ou corticoide inhales ± generaux, 

• ± anticholinergique inhale, 

• ± antileucotriene; 
ou 

■ rhinite : 

• anti-Hi oral ou local et/ou corticoide local, 

• ± anticholinergique, corticotherapie orale; 

■ conjonctivite allergique : 

• antihistaminique per os, 

■ collyres : 

- cromoglycate, antihistaminique, 

- ± corticoide apres avis ophtalmologique. 

TRAITEMENTS NON SPECIFIQUES 
Soins locaux adaptes aux manifestations : 

► Asthme : kinesitherapie respiratoire. 

► Dermatite atopique : creme hydratante. 

► Quincke rebelle : intubation ou tracheotomie... 

TRAITEMENT ETIOLOGIQUE 

EVICTION DE L'ALLERGENE A 

► Fondamentale pour la prevention de nouvelles 
exacerbations. 

► Eviction complete si possible : poils d'animaux, 
allergenes professionnels, alimentaires ou medi- 
camenteux. 

► Reduction de I'exposition sinon : acariens, moisis- 
sures 

DESENSIBILISATION SPECIFIQUE 
(IMMUNOTHERAPIE) 

► Indication : 

■ manifestations allergiques IgE-dependantes cau- 
sees par un allergene identifie, mais d'eviction 
impossible ou difficile; 

■ exemples : 

• rhinite, asthme, conjonctivites dus aux : acariens, 
phaneres d'animaux, pollens, moisissures, 

• allergie aux venins d'hymenopteres. 

► Contre-indications : 

■ asthme non equilibre; 

■ traitement en cours par (3-bloquant ou IEC; 

■ maladie chronique inflammatoire, neoplasique ou 
auto-immune; 

■ patients peu compliants. 

► Principe : 

■ administration de I'allergene a doses progressive- 
ment croissantes; 

■ reduction des symptomes lies a I'exposition natu- 
relle a cet antigene. 

► Voie : sous-cutanee ou sublinguale. 

► Risques : 

■ exacerbation de la maladie traitee; 

■ choc anaphylactique, crise d'asthme; 

■ erythemes et oedeme prurigineux au point d'in- 
jection ; 

■ urticaire, oedeme de Quincke; 

■ deces : 1/10 7 injections; 


PMEUMOLOGIE 
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► Surveillance : 

■ par un medecin; 

■ apres chaque injection : 20-60 min a proxi- 
mite d'une trousse d'urgence (adrenaline, 
(3 2 -mimetiques, anti-Hi, corticoides) ; 

■ interrogatoire avant chaque injection : reactions a 
distance de la precedente? 

► Duree : 3-5 ans habituellement. 

EDUCATION A 

► Cibles : patient et son entourage. 

► Informations sur I'allergie : 

■ allergene(s) responsable(s); 

■ source(s) d'allergene(s) : liste ecrite. 

► Conseils : 

■ pour I'eviction de I'allergene ou la limitation de 
I'exposition; 

■ ne pas arreter brutalement un traitement, surtout 
corticoide ; 

■ porter une carte d'allergie contenant : 

• manifestation allergique, cause, 

• liste des evictions, traitement d'urgence. 

► Tenir compte des aspects psychologiques : 

■ en cas d'eviction : rapport benefices/gene; 

■ en cas d'impossibilite d'eviction ou de contraintes 
inacceptables, proposition de desensibilisation; 

■ en cas de desensibilisation : 

• annoncer d'emblee la duree, 

• rappeler les benefices attendus. 

► Formation : 

■ auto-surveillance, en cas d'asthme : debit expira- 
toire de pointe, besoins de p 2 -mimetiques... 

■ symptomes initiaux des formes urgentes : 

• choc anaphylactique, 

• oedeme de Quincke, 

• etat de mal asthmatique; 

■ gestes d'urgence : 

• appel du SAMU, 

• manipulation d'une trousse d'urgence : 

- indiquee en cas d'accident severe et de risque 
de contact accidentel avec la cause, 

- toujours gardee a proximite, 

- contenu : seringue d'adrenaline auto-injectable, 
corticoide oral et injectable, antihistaminique, 
± P 2 -mimetique inhale et injectable (asthme). 


PREVENTION 

► Cibles : atopiques (antecedents atopiques per- 
sonnels et familiaux). 

► Objectifs : diminution du risque de (nouvelle) 

sensibilisation. 

► Moyen = diminution de I'exposition allergeni- 

que : 

■ dans I'environnement interieur : 

• toujours : aeration, depoussierage regulier, 

• moisissures : lutte contre I'humidite, 

• acariens : 

- literie a latte, garniture d'oreillers synthetique, 
lavage regulier ± acaricide, 

-dans la chambre : T = 18°C, ni peluche, ni 
moquette, 

• blattes : hygiene, 

• animaux domestiques : a eviter, 

• tabagisme actif ou passif : lutter contre; 

■ dans I'environnement professionnel : 

• eviter certaines orientations professionnelles : 

- exposant a un allergene mis en cause chez le 
patient, 

- exposant a des allergenes notoires : animaux, 
oeufs, farine, latex, bois exotiques... 

• reduire la densite allergenique : hotte aspirante, 

masque, gants sans latex... 

■ dans I'alimentation : 

• chez la mere : eviction des oeufs et arachides 

des le 4 e mois de grossesse et durant I'allaite- 

ment, 

• chez le nourrisson, durant la 1 re annee : 

- eviction de : oeufs, arachides, sesame, fruits 
exotiques... 

- en cas d'allaitement artificiel, lait hypoallerge- 
nique et tetines en silicone, 

- diversification alimentaire tardive, progres- 
sive, avec introduction d'un nouvel aliment a 
la fois : gluten > 7 mois, riz et lait de vache 
> 10 mois, oeufs et poisson > 12 mois, pas de 
fruits exotiques, ni d'arachide, ni de margarine 
sans precision de la source des graisses... 


SURVEILLANCE AU LONG COURS 


Tres variable suivant les maladies : cf. items 
specifiques. 
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Allergies respiratoires 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 

Rhinite allergique 


► Maladie liee a I'inflammation des muqueuses 
nasales, dependante des IgE, apres exposition 
allergenique. 

► Prevalence elevee et croissante :10 a 40%. 

► Association frequente a I'asthme. riTEM 226 a 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Symptomes : 

■ debut brutal; 

■ obstruction nasale, rhinorrhee aqueuse; 

■ eternuements en salves, prurit nasal, anosmie; 

■ manifestations souvent associees : prurit oculaire 
et larmoiements, sinusites; 

■ evaluation : anciennete, periodicite, intensity, 
caractere transitoire ou permanent, retentisse- 
ment, allergene(s) implique(s). 

► Classification de I'OMS : 

■ rhinite intermittente : < 4j/sem ou < 4 sem; 

■ rhinite persistante : > 4j/sem et > 4 sem; 

■ rhinite legere : symptomes peu genants, ne trou- 
blant ni le sommeil, ni les activites sociales, scolai- 
res ou de loisirs; 

■ rhinite moderee ou severe : symptomes genants 
et/ou troublant ces activites. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Rhinoscopie anterieure : hypertrophie de la 
muqueuse des cornets inferieurs + hypersecretion 
nasale. 

► ± Naso-fibroscopie souple : 

■ indication : rhinite persistante ou atypique; 

■ recherche de : deviation septale, sinusite chroni- 
que, polypose naso-sinusienne. 

► Scanner des sinus : si doute diagnostique ou 
forme severe. 

► Bilan allergologique : 

■ interrogatoire = fondamental; 

■ tests cutanes, dosages biologiques; 

■ allergenes frequemment en cause : 

• rhinites allergiques saisonnieres : pollens (gra- 
minees de mai a juillet, herbacees de juillet a 
octobre, cereales en aout et septembre, arbres a 
partir de fevrier), 

• rhinites allergiques perannuelles : acariens, poils 
d'animaux, moisissures, blattes, allergenes pro- 
fessionnels. 


TRAITEMENT 


EVICTION ALLERGENIQUE A 

Si possible. 

AUTRES TRAITEMENTS 

Indications suivant la forme de rhinite : 

► Intermittente legere : anti-histaminique HI oral 
ou local. 

► Intermittente moderee ou severe ou persis- 
tante legere : 

■ anti-histaminique HI oral ou local; 

■ ou corticoide local. 

► Persistante moderee ou severe : 

■ corticoides locaux; 

■ ± anti-cholinergique (ipratropium) si rhinorrhee 
predominante; 

■ ± anti-histaminique si eternuements predominants; 

■ ± corticotherapie orale courte si obstruction pre- 
dominante; 

■ ± deserialisation : possible en cas d'allergene impli- 
que unique, utile surtout si eviction impossible. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

Reevaluation apres 1 mois : 

► Amelioration => continuer le traitement. 

► Efficacite insuffisante => T posologie et ou bithe- 
rapie. 

EVOLUTION 

► Evolution chronique et/ou recidivante. 

► Complications : 

■ surinfections : sinusites, rhinopharyngites; 

■ aggravation d'un asthme associe. 


Asthme allergique riTEM 226 ^ 


PNEUMOLOGIE 
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Alveolites allergiques 
extrinseques 

= « pneumopathies d'hypersensibilite » 

Groupe de pneumopathies interstitielles dif- 
fuses : 

► liees a I'inhalation de particules organiques; 

► avec reaction d'hypersensibilite; 

■ de type III dans les formes aigues : complexes 
immuns circulants, 

■ de type IV dans les formes chroniques : mediee par 
les lymphocytes T avec formation de granulomes. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

Terrain : 8 > 2, pic d'age = 50 ans, non-fumeurs 

► fumeurs 

PRINCIPALES ENTITES 

► «Poumon de fermier» : 

■ particules : actinomycete contenu dans le foin 
moisi. 

► «Poumon des eleveurs d'oiseaux» : 

■ particules : proteines contenues dans les fientes 
ou les plumes des oiseaux. 

FORMES CLINIQUES 

► Forme aigue : 

■ 4-10 h apres une exposition massive a I'aller- 
gene; 

■ fievre, frissons, sensations de malaise; 

■ toux seche, dyspnee, crepitants bilateraux. 

► Forme subaigue : 

■ liee a une exposition moderee repetee ou perma- 
nente; 

■ forme analogue a la forme aigue; 

■ moins bruyante, avec predominance de I'altera- 
tion de I'etat general. 

► Forme chronique : 

■ liee a des expositions moderees multiples; 

■ dyspnee progressive ± toux seche; 

■ ± crepitants bilateraux, cyanose; 

■ evolution vers un tableau d'lRespC par fibrose 
pulmonaire. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► VS T dans les formes aigues. 

► Precipitines specifiques de I'agent causal : 

■ = AC contre I'allergene en cause; 

■ = serologie «des eleveurs d'oiseaux* ou «du 
poumon du fermier», etc. 

► GDS : possible effet shunt, favorise par I'effort 
(I Pa0 2 , i PaC0 2 , Pa0 2 + PaC0 2 < 120). 

► Radio de thorax : 

■ parfois normale (10-20%); 

■ formes aigues : 

• images alveolaires predominant aux bases, 

• ± aspect en verre depoli; 

■ formes subaigues : aspect mixte (interstitiel reti- 
culo-micronodulaire et alveolaire); 

■ formes chroniques : pneumopathie interstitielle 
diffuse ± fibrosante. 

► Scanner thoracique : 

■ pneumopathie interstitielle predominant aux bases 
(voir description de la radio). 

► EFR : 

■ i DLCO, ± desaturation a I'effort; 

■ ± 4- CPT : syndrome restrictif. 

► LBA : 

■ indication : doute diagnostique; 

■ liquide riche en cellules a predominance lympho- 
cytaire (CD4/CD8 < 1), ± plasmocytes evocateurs. 


TRAITEMENT 


Declaration maladie professionnelle si necessaire. 

► Traitement curatif : 

■ eviction de I'allergene; A 

■ oxygenotherapie si besoin; 

■ corticotherapie orale, degressive sur 3 mois; 

■ regime pauvre en sel et de type diabetique durant 
la corticotherapie. 

► Prevention secondaire : eviction de I'allergene 


SUIVI 


► Surveillance : 

■ radio ± scanner de thorax; 

« EFR. 

► Evolution : 

■ en cas de forme aigue traitee tot : 

• guerison habituelle progressive, 

• normalisation : 

- rapide de la radio (quelques jours), 

- retardee des EFR (1 a 2 ans); 

■ en cas de persistance de I'exposition : 

• IRespC restrictive et/ou obstructive, 

• risque de deces. 
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Pneumopathie interstitielle 
diffuse 


Objectif 


Diagnostic 


Definition : pneumopathies interstitielles diffuses 
(PID) = ensemble de maladies comprenant : 

► infiltration pulmonaire diffuse conjonctive et/ou 
alveolaire; 

► opacites pulmonaires diffuses; 

► retentissement fonctionnel : dyspnee, hypoxemie, 
syndrome restrictif et/ou i DLCO. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Clinique : 

■ signes inconstants : 

• dyspnee, toux seche, 

• rales crepitants des bases, 

• hippocratisme digital (formes chroniques); 

■ caractere aigu ou chronique : 

• aigu : signes cliniques < 3 mois et/ou evolution 
rapide, 

• chronique : 1 ers signes cliniques > 3 mois ou evo- 
lution lente ou absence de signe. 

► Examens complementaires : 

■ radio de thorax : 

• opacites pulmonaires diffuses (90%), 

• comparaison a des cliches anterieurs : evolution 
aigue ou chronique; 

■ scanner thoracique A : opacites pulmonaires dif- 
fuses (sensibilite « 100%); 

■ GDS : N ou desaturation a I'effort ou effet 
shunt (i Pa0 2 , T PaC0 2 avec Pa0 2 + PaC0 2 
< 120 mmHg); 

■ EFR : syndrome restrictif (CPT < 80% de la valeur 
theorique) et/ou 4- DLCO; 

■ lavage broncho-alveolaire : utile au diagnostic de 
PID infraradiologique. 


DIAGNOSTIC DE GRAVITE 


► Clinique : TT Sp0 2 , dyspnee de repos, cyanose, 
oxygenodependance. 

► GDS : effet shunt, desaturation a I'effort. 

► EFR : U CPT, U DLCO. 

► Echocardiographie : HTAP. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Autres causes de dyspnee. titem i 98 j 

► Maladies broncho-pulmonaires. 

► Cardiopathies avec insuffisance cardiaque. 

► Anemie. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ age : par exemple, fibrose pulmonaire idiopathi- 
que : 80% > 55 ans, sarcoidose : 70% entre 20 
et 40 ans; 

■ antecedent : cancer, immunodepression, car- 
diopathie, maladie systemique connue (sarcoi- 
dose, connectivite, vascularite...), tuberculose (ou 
notion de contage); 

■ expositions toxiques : 

• tabac : histiocytose langerhansienne pulmonaire, 
pneumopathie interstitielle desquamante, 

• amiante, silice : asbestose, silicose, 

• agents organiques des pneumopathies d'hyper- 
sensibilite : fientes d'oiseaux, foin moisi, 

• traitements : medicaments actuels ou passes, 
radiotherapie. 

► Examen physique : 

■ signes respiratoires : 

• rales crepitants : FPI, asbestose, pneumopathies 
d'hypersensibilite, certaines pneumopathies 
medicamenteuses, berylliose, connectivites, 

• « squeaks* : pneumopathies d'hypersensibilite; 

■ signes extra-respiratoires : 

• generaux : fievre, alteration de I'etat general, 

• de cardiopathie gauche, 

• de neoplasie : douleur, masse, hemorragie... 

• de maladie systemique : Raynaud, arthralgies, 
myalgies, trouble neurologique, atteinte oculaire, 
syndrome sec oculo-buccal, asthme, lesions cuta- 
nees ou muqueuses, HTA, hematurie, hepato- 
megalie, splenomegalie, adenopathies, diabete 
insipide... 

IMAGERIE 

► Radio de thorax : 

■ opacites micronodulaires, reticulees, en plages, en 
verre depoli, kystiques ou en rayon de miel : tou- 
tes mieux vues au scanner; 

■ topographie des images : predominance basale, 
apicale, perihilaire ou sous-pleural; 

* lesions associees : adenopathies, atteinte pleu- 
rale (pneumothorax, pleuresie, plaques), adeno- 
pathies, cardiomegalie... 

► Scanner du thorax : A 

■ orientation vers un site de LBA; 


PNEUMOLOGIE 
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■ aspect des lesions parenchymateuses : 

• opacites lineaires intralobulaires et en rayon de 
miel a predominance basale et peripherique : 
FPI, connectivites, asbestose, 

• images kystiques : histiocytose langerhansienne, 
lymphangioleTomyomatose, pneumopathie inters- 
titielle lympho'ide, 

• micronodules, suivant la repartition : 

- aleatoire : miliaire tuberculeuse ou carcinoma- 
teuse, 

- peribroncho-vasculaire, perilobulaire et/ou 
sous-pleurale : OAP, sarcoTdose, lymphangite 
carcinomateuse, lymphome, 

- centrolobulaire : pneumopathies d'hypersensi- 
bilite, silicose, histiocytose langerhansienne, 

• plages d'allure alveolaire : bronchiolite obliterate 
avec pneumopathie organisee (BOOP), sarcoTdose, 
Wegener, lymphome, cancer bronchiolo-alveolaire, 

• aspect en «verre depoli » possible dans de nom- 
breuses formes, mais volontiers abondant en cas 
de pneumocystose, de proteinose alveolaire et 
de pneumopathies : d'hypersensibilite, medica- 
menteuses, interstitielle desquamante; 

■ topographie predominate des lesions : 

• aux sommets : sarcoidose, tuberculose, silicose, 
berylliose, hypersensibilite, 

• aux bases : fibrose pulmonaire idiopathique, 
connectivites, asbestose, 

• sous-pleurale : fibrose pulmonaire idiopathi- 
que, connectivites, pneumopathie idiopathique 
a eosinophiles, 

• centrale : sarcoidose, pneumopathies d'hyper- 
sensibilite; 

■ lesions non parenchymateuses associees : 

• plaques et calcifications pleurales : asbestose, 

• pleuresie : lymphangite carcinomateuse, insuffi- 
sance cardiaque... 

• adenopathies mediastinales : sarcoidose, tuber- 
culose, lymphome, lymphangite carcinomateuse, 
silicose. 

BIOLOGIE 

► Examens toujours faits : 

■ NFS, VS, CRP; 

■ creatinine, biochimie hepatique, CPK, LDFH, EPS; 

■ calcemie, calciurie. 

► Examens faits suivant les orientations radio- 
diniques : 

■ serologie VIH, recherche de BK; 

■ enzyme de conversion de I'angiotensine : sarcoT- 
dose (mais ni sensible ni specifique); 

■ recherche des precipitines dirigees contre des Ag 
impliques dans les pneumopathies d'hypersensibi- 
lites; 

■ AAN, ANCA : connectivites et vascularites; 

■ AC antimembrane basale glomerulaire : Good- 
pasture; 

■ biopsies de glandes salivaires accessoires : sarcoi- 
dose, Gougerot- Sjogren, amylose. 


EXAMENS LOCAUX 

ENDOSCOPIE BRONCHIQUE 

► Aspect des bronches. 

► Biopsies bronchiques orientees ou systemati- 
ques : sarcoidose, lymphangite carcinomateuse... 

► ± Biopsies transbronchiques : sarcoidose, beryl- 
liose, lymphangite carcinomateuse, BOOP. 

► Lavage broncho-alveolaire : 

■ normalement : 

• chez le non-fumeur : cellules < 250000/mL, dont 
macrophages > 85 %, lymphocytes < 1 5 %, PNN 
et PNE < 2% des cellules, 

• chez le fumeur : cellules < 800000/mL, dont 
macrophages > 90 % ; 

■ predominance macrophagique : histiocytose lan- 
gerhansienne, pneumopathies interstitielles des- 
quamantes, pneumoconioses; 

■ predominance lymphocytaire, aide de I'immuno- 
phenotypage lymphocytaire du LBA : 

• CD4/CD8 > 1 : tuberculose, sarcoidose, beryl- 
liose, 

• CD4/CD8 < 1 : pneumopathies d'hypersensi- 
bilite, connectivites lymphome, medicaments, 
pneumopathie interstitielle lymphoide... 

■ predominance de PNN : fibrose pulmonaire idio- 
pathique, pneumopathie interstitielle non specifi- 
que, asbestose, connectivites, sarcoTdose au stade 
de fibrose, granulomatose de Wegener; 

■ predominance de PNE : pneumopathie idiopathi- 
que chronique a eosinophiles, Churg et Strauss, 
pneumopathies medicamenteuses, infections 
parasitaires, fibrose pulmonaire idiopathique, his- 
tiocytose langerhansienne; 

■ autres tests suivant I'orientation : 

• infection : recherche de BK, pneumocystis, 
CMV... 

• asbestose : recherche de fibres d'amiante dans 
le LBA ou la biopsie pulmonaire, 

• histiocytose : cellules de Langerhans (CDIa +) 
> 5% chez le fumeur (sensibilite = 30% seu- 
lement), 

• berylliose : test de proliferation des lymphocytes 
en presence de beryllium, 

• lymphome : immuno-phenotypage et biologie 
moleculaire sur les lymphocytes, 

• hemorragie intra-alveolaire : siderophages, score 
de Golde, 

• pneumopathie a la paraffine : coloration a I'Oil 
Red « O », 

• proteinose alveolaire : coloration au PAS et 
microscopie electronique. 

BIOPSIE CHIRURGICALE 

Necessaire dans 10% des cas : 

► Biopsie d'adenopathies mediastinales sous media- 
stinoscopie; 

► Biopsie pulmonaire sous thoracoscopie : fibrose 
pulmonaire idiopathique, formes atypiques. 
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PRINCIPALES CAUSES DE PIDC 


cf. p. 1014 

SARCOIDOSE riTEM 1244 

SCLERODERMIE SYSTEMIQUE riTEM ne> 

FIBROSE PULMONAIRE IDIOPATHIQUE 

(FPI) 

► La plus frequente (20%) et la plus severe des 
PIDC idiopathiques. 

► Terrain : age > 50 ans (80%, median = 66). 

► Diagnostic d'elimination : 

■ PIDC : dyspnee progressive > 3 mois; 

■ sans manifestations extrarespiratoires (sauf hippo- 
cratisme digital frequent); 

■ sans cause trouvee (toxique, environnementale, 
connectivite...); 

■ scanner thoracique : images surtout reticulaires et 
en rayons de miel predominant aux bases et en 
Peripherie; 

■ EFR : syndrome restrictif et/ou i DLCO; 

■ LBA : T PNN, t PNE avec lymphocytes < 15%, 
sans argument pour une autre cause; 

■ biopsie pulmonaire : « pneumopathie interstitielle 
usuelle» (association de lesions a des stades evo- 
lutifs differents : inflammation, foyers fibroblasti- 
ques, rayons de miel et poumon normal). 

► Dans deux tiers des cas, biopsie pulmonaire non 
envisageable et diagnostic porte sur un faisceau 
d'arguments de probability. 

► NB : AAN, facteur rhumatoide et hypergamma- 
globulinemie polyclonale : possibles. 

PNEUMOCONIOSES 

► Silicose : 

■ maladie professionnelle liee a I'exposition a la 
silice (mineur...); 

■ EFR : syndrome mixte restrictif et obstructif; 

■ radio et scanner thoraciques : adenopathies 
mediastinales, parfois calcifiees en coquille d'oeuf, 
images reticulonodulaires predominant dans les 
2/3 superieurs; 

■ biopsies bronchiques : nodules fibro-hyalins avec 
cristaux de silice; 

■ LBA : formule normale, particules de silice (recher- 
che mineralogique specifique); 

■ associations classiques : 

• avec une PR : syndrome de Caplan-Colinet, 

• avec une sclerodermie : syndrome d'Erasmus. 


► Asbestose : 

■ maladie souvent professionnelle liee a I'exposition 
a I'amiante (chantiers navals, flocage d'amiante, 
plaquettes de freins. . .) ; 

■ PIDC dose-dependante (contrairement a I'atteinte 
pleurale); 

■ radio et scanner thoraciques : semblables a la FPI 
± plaques et/ou calcifications pleurales (80%); 

■ LBA : t PNN, fibres d'amiante. 

► Berylliose chronique : 

■ maladie rare; 

■ secondaire a I'inhalation de beryllium (industries 
aerospatiale et electronique, fonderies...); 

■ aspect ressemblant a la sarcoidose; 

■ radio et scanner thoraciques : opacites microno- 
dulaires diffuses et adenopathies; 

■ LBA : T lymphocytes (CD4 +); 

■ T enzyme de conversion de I'angiotensine, hyper- 
calciurie; 

■ granulomes epithelioides pulmonaire ou hepati- 
que; 

■ test de proliferation au beryllium positif sur les 
lymphocytes sanguins ou du LBA. 

HISTIOCYTOSE LANGERHANSIENNE 

(Ancienne denomination : histiocytose X.) 

► Maladie rare. 

► Terrain : 6 > 2, age = 20 a 40 ans, tabagisme. 

► Pneumothorax frequent. 

► EFR : syndrome mixte restrictif et obstructif. 

► Scanner : images kystiques a paroi typiquement 
epaisse et micronodules typiquement troues pre- 
dominant a la moitie superieure des champs pul- 
monaires. 

► LBA : T PNE avec presence de cellules de Langerhans 
(CD la +) posant le diagnostic si > 5% (sensibilite 
= 30%). 

► Atteintes parfois associees : atteinte osseuse, dia- 
bete insipide. 

► Biopsie pulmonaire : granulomes a cellules de 
Langerhans. 


PNEUMOLOGIE 
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Pneumopathies interstitielles diffuses aigues (PIDA) 


• Insuffisance cardiaque gauche : 

✓ insuffisance ventriculaire gauche; fitem 2504 

✓ insuffisance mitrale; fitem 2514 

✓ myxome de I'oreillette gauche. 

• PIDA infectieuses : 

✓ bacteriennes : fitem 864 Mycoplasme, Chlamydia, tuberculose fitem 1064 . 

✓ virales : grippe fitem 824 , varicelle, CMV, HSV... 

✓ fongiques ou parasitaires : Pneumocystis, Histoplasma, Aspergillus. 

• PIDA allergiques : 

✓ pneumopathies d'hypersensibilite : poumon de fermier, poumon des eleveurs d'oiseaux; fitem 1154 

✓ medicaments : penicillines; 

✓ germes : Aspergillus, Toxocara. 

• PIDA toxiques : amiodarone, methotrexate, bleomycine, cyclophosphamide, gaz toxiques... 

• SDRA : f item 1934 infections severes, etats de choc, toxiques, traumatismes, radiotherapie... 

• PIDA idiopathiques : 

✓ BOOP idiopathique; 

✓ pneumopathie aigue idiopathique a eosinophiles; 

✓ pneumopathies associees aux maladies systemiques (Gougerot- Sjogren, LES, dermatopolymyosite, 
Wegener, Churg et Strauss, Behqet...). fitems 116 et 1174 

• Hemorragies intra-alveolaires : Wegener, polyangeite microscopique, Goodpasture, coagulopathie, 
leptospirose, medicaments. 


Pneumopathies interstitielles diffuses chroniques (PIDC) 


• PIDC de cause connue : 

✓ pneumoconioses : silicose, asbestose, berylliose; 

✓ pneumopathies d'hypersensibilite (alveolites allergiques extrinseques) : poumon d'eleveurs d'oiseaux, 
de fermier... fitem 115.4 

✓ pneumopathies medicamenteuses : bleomycine, methotrexate, misulban, amiodarone, p-bloquants, 
nitrofurantoine, minocycline, sels d'or, sulfasalazine, paraffine, diphenylhydantoine... 

✓ neoplasies : lymphangite carcinomateuse fitem mo>, carcinome bronchioloalveolaire fitem 1574, 
lymphome; fitem 1644 

✓ infections : tuberculose fitem 1064, pneumocystose; fitem 854 

✓ insuffisance cardiaque gauche ; 

✓ amylose. fitem 2644 

• PIDC idiopathiques : 

✓ sarcoTdose; fitem 1244 

✓ PIDC particulieres : 

- histiocytose langerhansienne, 

- lymphangioleiomyomatose, 

- proteinose alveolaire, 

✓ PIDC idiopathiques (diagnostic histologique et d'exclusion) : 

- fibrose pulmonaire idiopathique (FPI), 

- pneumopathie interstitielle non specifique, 

- pneumopathie interstitielle avec bronchiolite respiratoire, 

- pneumopathie interstitielle desquamante, 

- pneumopathie a lesions alveolaires diffuses, 

- pneumopathie organisee cryptogenique (BOOP), 

- pneumopathie interstitielle lymphocytaire. 

• PIDC des connectivites ou vascularites : fitem 1164 

✓ connectivites : 

- sclerodermie systemique, 

- PR, Gougerot-Sjogren, 

- connectivite mixte (syndrome de Sharp), LES, fitem 1174 

- polymyosite, dermatomyosite : 

✓ vascularites : 

- maladie de Wegener, 

- syndrome de Churg et Strauss 
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Objectifs 


Detresse respiratoire aigue 
du nourrisson, de I'enfant 
et de I'adulte 
Corps etranger des voies 
aeriennes superieures 

Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


Detresse respiratoire aigue = insuffisance respiratoire 
aigue (IRespA). 

= incapacity du systeme ventilatoire a maintenir des 
echanges gazeux a un niveau permettant la survie 
autonome de I'organisme, mettant ainsi en jeu le 
pronostic vital immediat. 


Detresse respiratoire 
aigue 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Clinique : 

■ dyspnee aigue; 

■ signes d'hypoxemie : 

• cyanose, T FR, T FC, 

• agitation, agressivite, troubles de la conscience; 

■ ± signes d'hypercapnie : 

• sueurs, FITA, 

• encephalopathie : flapping tremor, troubles de 
la conscience; 

■ signes de lutte respiratoire : 

• tirage, ventilation paradoxale abdominale, 

• depression inspiratoire des creux sus-claviculai- 
res, sus-sternal et des espaces intercostaux, 

• au maximum, signes d'epuisement respiratoire 
avec pauses respiratoires. 

► Biologie : 

■ Pa0 2 < 55 mmhlg a Fair ambiant; 

■ ± T PaC0 2 . 

► Rappel des valeurs normales suivant I'age : 

■ a 1 mois : FR = 30-55, FC = 130; 

■ a 2 ans : FR = 25-30, FC = 100; 

■ adulte : FR = 10-15, FC = 70, 

age 

Pa0 2 > 100 - — . 

DIAGNOSTIC DE GRAVITE 

► Clinique : 

■ cyanose, polypnee > 30/min ; 

■ signes de lutte (tirage) puis d'epuisement respira- 
toire (bradypnee, pauses, respiration abdominale 
paradoxale); 


■ troubles de la conscience; 

■ comorbidites : notamment IRespC, cardiopathie; 

■ retentissement visceral majeur : coeur pulmonaire 
aigu, oligurie, etat de choc. 

► Biologie : 

■ Pa0 2 < 60 mmFIg malgre I'oxygenotherapie, 
TT PaC0 2 , pH < 7,30; 

■ defaillance viscerale associee : T creatinine, trou- 
ble majeur du bilan hepatique... 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE titem i98> 

► Clinique : interrogatoire, examen physique. 

► Examens complementaires : 

■ ECG, radio de thorax, GDS... 

■ ± echographie cardiaque; 

■ ± hemocultures, prelevements bacteriologiques 
locaux. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


► IRespA = urgence vitale. A 

► Objectif : Sa0 2 > 90% et/ou Pa0 2 > 60 mmHg. 

► Hospitalisation en urgence. 

► Transport medicalise : 

■ en reanimation en cas de signes de gravite; 

■ en pneumologie dans le cas contraire. 

TRAITEMENT DE LA CAUSE A 

► Fondamental. 

► Pouvant parfois eviter la suite de la prise en charge 
(ablation d'un corps etranger des voies aeriennes 
superieures...). 

► Sans retarder le traitement symptomatique. 

MISE EN CONDITION 

► Position demi-assise (ou autre, si perque par le 
patient comme moins dyspneisante). 

► Verification de la liberte des voies aeriennes 
superieures, eventuelle ablation d'un corps etran- 
ger (au doigt ou claques dorsales ou manoeuvre 
de Heimlich). 

► Evaluation rapide de la necessity d'intubation 
tracheale et ventilation mecanique (cf. p. 1016). 

► ± Aerosol bronchodilatateur si bronchospasme. 

► Voie veineuse (risque d'arret cardiaque hypoxique). 

► ± Drainage d'epanchements pleuraux. 

► ± Pose de sonde gastrique et urinaire. 


PNEUMOLOGIE 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


► Surveillance : 

■ continue de : FC et Sp0 2 ; 

■ rapprochee de : TA et FR. 

KINESITHERAPIE RESPIRATOIRE A 

► Expectoration dirigee. 

► ± Aspirations endotracheales en cas d'encom- 
brement majeur. 

OXYGENOTHERAPIE A 

► Toujours necessaire (sauf corps etranger vite 
retire). 

► Aucune contre-indication : en urgence, prio- 
rity a la correction de I'hypoxemie sur le risque de 
majoration de I'hypercapnie (surtout rencontre en 
cas d'lRespC obstructive). 

► Objectif : Sa0 2 > 90% et/ou Pa0 2 > 60 mmFIg 
(habituellement : 90% <-> 60 mmFIg). 

► Moyens (a Fair ambiant Fi0 2 = 21 %) : 

■ lunettes : Fi0 2 = 30% au maximum; 

■ sonde nasale : Fi0 2 = 40% au maximum; 

■ masque simple : Fi0 2 = 60% au maximum; 

■ masque a reserve : Fi0 2 = 60-100%. 

► Indications : 

■ IRespA sur IRespC obstructive hypercapnique : 0 2 
< 2IVmin (risque de majorer I'hypercapnie et I'aci- 
dose respiratoire); 

■ autres IRespA : 0 2 a 10~15IVmin par masque a 
reserve, puis adapter. 

► Adaptation : 

■ moyens devaluation : 

• evolution clinique, Sp0 2 , 

• nouvelle gazometrie arterielle apres 20 min~2 h : 

- atteinte de I'objectif de Pa0 2 ? 

- evolution de la PaC0 2 , surtout en cas d'lRespA 
sur IRespC obstructive hypercapnique. 

± VENTILATION MECANIQUE 

► Principales modalites ventilatoires : 

■ suivant la connexion entre le patient et le venti- 
lateur : 

• ventilation mecanique invasive (VMI) : par intu- 
bation tracheale, 

• ventilation non-invasive (VNI) : par masque facial; 

■ suivant le mode de declenchement de I'inspiration : 

• ventilation assistee : induite par I'inspiration 
spontanee, 

• ventilation controlee : induite par la machine; 

■ suivant les parametres regules : 

• ventilation volumetrique : determination d'un 
volume courant administre par la machine, 

• ventilation barometrique : determination d'une 
pression inspiratoire administree par la machine, 

• ventilation combinee : regulation du volume 
courant et de la pression. 

► Ventilation non invasive : 

■ indications : larges (necessity de ventilation meca- 
nique, sans risque vital immediat); 


■ contre-indications : troubles de la conscience ou 
de la deglutition, obstruction des voies aeriennes 
superieures, dilatation gastro-duodenale aigue, 
vomissements, hemorragie digestive haute; 

■ criteres de passage de VNI en VMI : 

• absence d'amelioration sous VNI, 

• criteres d'intubation cites ci-dessous, 

• Pa0 2 < 60, PaC0 2 croissante, pFH < 7,20. 

► Criteres d'intubation tracheale et ventilation 
mecanique : 

■ impossibility de maintenir Pa0 2 > 60 mmFIg par 
d'autres moyens; 

■ acidose respiratoire severe; 

■ signes d'epuisement respiratoire, pauses, apnee; 

■ etat de choc ou trouble du rythme cardiaque mal 
tolere; 

■ trouble severe de la conscience (Glasgow < 10); 

■ polyradiculonevrite aigue ou myasthenie avec 
baisse de la capacity vitale ou trouble de la deglu- 
tition. 


Syndrome de detresse respiratoire 
aigue(SDRA)bHHSHHH|H[ 


Ensemble de manifestations liees a un oedeme 
pulmonaire lesionnel. 

DIAGNOSTIC POSITIF (definition) 

• Clinique : 

✓ detresse respiratoire aigue; 

✓ pas de signe d'lVG. 

• Examens complementaires : 

✓ ECG : pas de signe de surcharge gauche; 

✓ GDS : 

- iJ, Pa0 2 , -l PaC0 2 (sauf epuisement respira- 
toire ou T PaC0 2 ), 

- Pa0 2 h- Fi0 2 < 200 mmFIg, pour tout niveau 
de pression expiratoire; 

✓ radio de thorax : 

- opacites bilaterales souvent alveolo-intersti- 
tielles diffuses, jusqu'au «poumon blanc», 

- absence de cardiomegalie; 

✓ echographie cardiaque : pas de dysfonction 
gauche, 

✓ ± catheterisme droit : FITAP precapillaire 
(t PAPM mais PAPO < 18). 

ORIENTATION ETIOLOGIQUE 
ET RETENTISSEMENT 

Suivant la clinique : 

• NFS, CRP, fibrinogene, TP, TCA; 

• ionogramme sanguin, glycemie, calcemie, bio- 
chimie hepatique, lipase; 

• CPK, troponine, lactates; 

• hemocultures, ECBU; 

• ± scanner thoracique ± abdominal ; 

• ± fibroscopie bronchique : LBA, prelevement 
distal protege. 
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DETRESSE RESPIRATOIRE AIGUE DU NOURRISSON, DE L'ENFANT ET DE L'ADULTE... 


(SDRA) (suite) 


CAUSES 

• Etats de choc, sepsis grave. 

• Transfusions massives, circulation extracorpo- 
relle. 

• Polytraumatismes, brulures etendues. 

• Inhalation : liquide gastrique, gaz toxique, 
noyade. 

• Pneumopathies infectieuses. 

• Intoxications medicamenteuses severes. 

• Pancreatites, peritonites, necroses digestives 
etendues. 

• Embolies graisseuse ou amniotique, eclampsie. 

• Irradiation, contusion, lymphangite pulmonaire. 

TRAITEMENT 

• Urgence vitale, en reanimation. A 

• Traitement etiologique : essentiel. A 

• Traitement symptomatique : 

✓ position adaptee a la topographie des lesions : 
souvent decubitus ventral, parfois lateral; 

✓ ventilation mecanique A, souvent invasive 
(intubation), avec Fi0 2 elevee et pression 
expiratoire positive; 

✓ monoxyde d'azote (vasodilatateur arteriel 
pulmonaire); 

✓ ± corticotherapie : reduction du risque de 
fibrose; 

✓ equilibration hydro-electrolytique avec limi- 
tation des apports hydrosodes. 

PRONOSTIC 

• Mortality : 50 %. 

• Facteurs de mauvais pronostic : sepsis grave, 
age avance, tares associees, defaillance multi- 
viscerale. 


Corps etranger des voies 
aeriennes 

Programme du JO : corps etranger des voies aerien- 
nes superieures. 

Prise en charge non dissociable de celle des corps 
etrangers sous-glottiques : traites ensemble. 


DIAGNOSTIC 


GENERALITES 

► Terrain : 

■ C? » 5 ; 

■ enfant de 1 a 3 ans > sujets ages » adultes et 
adolescents. 

■ sujet sain ou a troubles de la deglutition. 

► Corps etrangers : 

■ enfants : cacahuetes, autres aliments, fragments 
de jouets, dents; 

■ Sujets ages : aliments. 

► Siege : larynx ou trachee chez I'enfant, branches 
droites chez I'adulte. 

DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Syndrome de penetration : 

■ inconstant; 

■ contexte de repas ou de jeu ; 

■ acces de suffocation de debut brutal avec : 

• toux quinteuse ± reprise inspiratoire difficile, 

• dyspnee voire apnee ± cyanose, 

• absence de fievre; 

■ evolutions possibles : 

• resolution spontanee en quelques secondes ou 
minutes : 

- expulsion (50%) ± deglutition, 

- enclavement dans I'arbre bronchique sans 
manifestation immediate; 

• asphyxie aigue : 

- persistance des manifestations initiales, 

- signes de lutte, agitation, 

- cyanose, sueurs, tachycardie. 

► Examen physique tres rapide : signes evoquant 
la localisation : 

• laryngee : dyspnee inspiratoire avec tirage sus- 
sternal et stridor; 

• tracheale : dyspnee aux 2 temps, avec tirage 
sus-sternal et bruit de drapeau tracheal a I'aus- 
cultation; 

• bronchique : dyspnee expiratoire avec whee- 
zing et sibilants, ou murmure vesiculaire dimi- 
nue d'un cote. 


PNEUMOLOGIE 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 

IU EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Radiographie de thorax en inspiration : 

■ ne devant pas retarder la prise en charge; 

O ■ le plus souvent normale; 

■ parfois corps etranger radio-opaque; 

■ hyperclarte unilateral (= trappage, mieux vu sur 
un cliche en expiration, pratique en cas de cliche 
normal en inspiration); 

■ complication : atelectasie, pneumonie (retardee). 

► ± Radiographie du larynx de face et de pro- 

fil : 

■ ne devant pas retarder la prise en charge; 

■ le plus souvent normale; 

■ parfois corps etranger radio-opaque. 

► Endoscopie : A 

■ laryngee ou bronchique suivant la localisation; 

■ diagnostique et therapeutique. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


TROIS SITUATIONS INITIALES 

ASPHYXIE AIGUE 

► Urgence extreme. A 

► Recherche et ablation d'un corps etranger 
pharynge : au doigt ou a la pince de Magyl. 

► En I'absence de corps etranger pharynge ou 

en cas d'asphyxie persistante apres son ablation, 
manoeuvre d'expulsion : 

■ manoeuvre de Mofenson (si age < 3 ans) : 

• enfant tete en bas, en decubitus ventral, 

• sur les cuisses du secouriste assis, 

• lui ebranlant le dos du tranchant de la main; 

■ manoeuvre de Heimlich (si age > 3 ans) : 

• apres echec de 4 a 5 claques dans le dos du 
patient penche en avant, 

• compression(s) epigastrique(s) brutales, ascen- 
dantes, 

• par les poings du secouriste fermes I'un sur 
I'autre, 

• le secouriste etant derriere le patient. 

► Appel du SAMU. A 

► Position demi-assise, a jeun. 

► Transfert medicalise vers un hopital ayant un 
bronchofibroscopiste : 

■ ventilation au masque au ballon; 

■ voie veineuse peripherique, scope. 

► Bronchoscopie au tube rigide en extreme 
urgence pour extraction du corps etranger. A 

FORTE PROBABILITY DE CORPS ETRANGER 
DES VOIES AERIENNES 

► Transport en position assise vers I'hopital. 

► Elements radiodiniques : 

■ syndrome de penetration regressif; 

■ patient symptomatique : 

• wheezing et/ou diminution unilateral du mur- 
mure vesiculaire, 

• radio de thorax evocatrice. 

► Endoscopie bronchique au tube rigide en 
urgence. 

DOUTE SUR UN CORPS ETRANGER 

► Elements radiodiniques : 

■ notion d'inhalation; 

■ patient asymptomatique : 

• ni toux, ni dyspnee, 

• murmure vesiculaire symetrique, 

• radio de thorax normale. 

► Conduite a tenir : 

■ fibroscopie souple en urgence; 

■ ± endoscopie au tube rigide si corps etranger 
confirme. 

APRES ABLATION DU CORPS ETRANGER 

► Kinesitherapie respiratoire. 

► Antibiotherapie : amoxicilline + clavulanate per 
os 10 jours, sauf allergie. 

► ± Corticotherapie inhalee. 
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Dyspnee aigue et chronique 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


Dyspnee 

Definition : perception consciente d'une gene 
respiratoire. 


CLINIQUE 


INTERROGATOIRE 

CARACTERISTIQUES DE LA DYSPNEE 

► Temps : expiratoire, inspiratoire, les deux. 

► Chronologie : 

■ anciennete : aigue ou chronique; 

■ circonstances d'apparition : decubitus, repos, 
effort (a quantifier), nuit; 

■ mode d'installation : brutal, progressif; 

■ duree habituelle eventuellement. 

► Elements modifiant la dyspnee : 

■ facteurs declenchants : traumatisme, inhalation, 
meteo, saison, poils d'animaux, pollens, toxiques, 
medicaments, inobservance therapeutique, ecart 
de regime sans sel... 

■ facteurs de sedation : repos, position, medica- 
ment (bronchodilatateur, diuretique...). 

► Modalites respiratoires : 

■ frequence : tachypnee = polypnee, bradypnee; 

■ profondeur : hyperpnee, hypopnee; 

■ rythme : regulier ou non, pauses. 

► Intensity, classification : 

■ echelle americaine (NYHA) en 4 stades : 

• I : aucune limitation d'effort physique, 

• II : dyspnee aux efforts les plus intenses de la vie 
quotidienne, 

• III : dyspnee aux efforts legers, 

• IV : dyspnee de repos ou a la parole; 

■ echelle europeenne, en 5 stades : 

• 1 : a I'effort physique important, 

• 2 : a la marche normale en cote, 

• 3 : empechant la marche a plat a allure nor- 
male, 

• 4 : necessity d'arret a la marche a plat a son 
rythme, 

• 5 : au moindre effort (habillage, parole...). 

SIGNES ASSOCIES 

► Fievre, frissons, asthenie, amaigrissement, prise de 
poids... 

► Toux, expectoration, hemoptysie. 

► Douleur thoracique, palpitations, lipothymie. 


TERRAIN 

► Age, immunodepression. 

► Toxiques : tabac, amiante, silice, medicaments. 

► Antecedents cardiopulmonaires personnels et 
familiaux. 

► Traitements en cours. 

EXAMEN PHYSIQUE 

► Constantes : Sp0 2 FR, FC, TA, T, debit expiratoire 
de pointe (si asthme ou BPCO). 

► Recherche d'elements d'orientation : 

■ anomalies respiratoires : 

• bruits respiratoires audibles sans stethoscope : 
wheezing (expiratoire aigu), cornage (inspira- 
toire grave), stridor (inspiratoire aigu), gresille- 
ment larynge (inspiratoire), 

• murmure vesiculaire assourdi, sibilants, ronchi, 
crepitants, 

• matite ou tympanisme thoracique; 

■ anomalies cardiovasculaires : 

• galop, souffle valvulaire, 

• signes d'insuffisance cardiaque, de phlebite. 

► Signes de gravite : cf. « Urgences et leur prise 
en charge* p. 1021. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

Asthenie, polypnee, bradypnee. 


EXAMENS COMPLEMENTS RES 


► Quasi-systematiques : 

■ radio du thorax : poumons, plevre, cceur... 

■ ECG : 

• causes cardiaques : IDM, trouble du rythme... 

• cceur pulmonaire aigu : EP, asthme aigu grave; 

■ gazometrie arterielle, parfois normal : 

• -l Pa0 2 : signe de gravite si < 50 mmPIg, 

• PaC0 2 : T = hyperventilation : adaptation, 
T = hypoventilation alveolaire, 

• pH : 1 = acidose = etat decompense, 

• I Pa0 2 et i PaC0 2 avec somme des deux <120: 
effet shunt (EP, OAP, pneumopathie...); 

■ NFS : anemie?... 

■ ionogramme sanguin, creatinine, glycemie. 

► Suivant le contexte : 

■ VS, CRP : syndrome inflammatoire? 

■ Nt-proBNP : elevation en faveur d'une cause car- 
diaque; 

■ CPK, troponine : IDM? 


PNEUMOLOGIE 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


■ D-dimeres : pour exclusion d'EP (cf. p. 139); 

■ echographie cardiaque : FEVG (IVG), valvulopa- 
thie, HTAP, tamponnade; 

■ scanner thoracique, fibroscopie bronchique; 

■ examen ORL : si dyspnee inspiratoire; 

■ EFR : hors d'une decompensation aigue; 

■ echo-Doppler veineux des membres inferieurs, 
scintigraphie pulmonaire ou angioscanner thora- 
cique : si suspicion d'EP. 


Dyspnee aigue 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF ET ELEMENTS 
D'ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

Cf. « Dyspnee* p. 1019. 

CAUSES 

DYSPNEES INSPIRATOIRES 

► Laryngee : souvent avec dysphonie ou dyspha- 
gie, stridor ou cornage : 

■ enfant : 

• laryngite, epiglottite : contexte febrile, diagnos- 
tic par examen ORL, fitem 3373 

• corps etranger : apyrexie, survenue tres brutale 
en plein jeu avec de petits objets; fitem 193 a 

■ adulte : 

• oedeme de Quincke : terrain allergique, contact 
avec un allergene souvent connu, survenue bru- 
tale, urticaire souvent associee, fitem 2113 

• cancer du larynx : tabagisme, survenue plutot 
subaigue ou chronique. fitem visa 

► Tracheale : 

■ stenose tumorale : tabagisme, fibroscopie; 

■ granulome post-intubation : contexte. 

DYSPNEES EXPIRATOIRES OU AUX 2 TEMPS 

► Avec sibilants ± wheezing : 

■ decompensation spastique de BPCO : BPCO 
connue, surinfection, sibilants ± ronchi ± ortho- 
pnee; fitem 227.3 

■ asthme : jeune, asthme souvent connu, sibilants, 
amelioration sous (3 2 -agoniste; fitem 226 a 

■ sub-OAP, OAP asthmatiforme : fitem 250.3 

• sujet age, souvent cardiopathe connu, 

• sibilants ± crepitants, orthopnee ± autres signes 
d'insuffisance cardiaque, 

• amelioration sous furosemide... mais parfois 
aussi transitoirement sous (f 2 -agoniste, 

• confirmation par echocardiographie. 

► Avec ronchi : 

■ decompensation spastique de BPCO; riTEm 227.3 

■ pneumopathie infectieuse : fievre, frissons, ronchi 
± foyer de crepitants, fitem 863 


► Avec crepitants : 

■ pneumopathie infectieuse : fievre, crepitants sou- 
vent unilateraux en foyer; fitem 863 

■ oedeme aigu du poumon : apyrexie, crepitants 
habituellement bilateraux; fitem 2503 

■ oedeme pulmonaire lesionnel : SDRA; fitem 1933 

■ pneumopathie d'hypersensibilite : fievre, crepi- 
tants bilateraux, apres inhalation d'un allergene 
(foin moisi, dejections d'oiseaux). fitem 1153 

► Avec murmure vesiculaire diminue : 

■ pleuresie : matite, vibrations vocales diminuees, 
radiographie, ponction; fitem 312 3 

■ pneumothorax : tympanisme, vibrations vocales 
diminuees, radio; fitem 2763 

■ asthme aigu grave : asthme connu, crise severe, 
orthopnee, signes droits... fitem 2263 

■ atelectasie : condensation pulmonaire retractile en 
aval d'une obstruction bronchique (tumeur, corps 
etranger, bouchon muqueux...). 

► Sans anomalie auscultatoire : 

■ embolie pulmonaire : fitem 1353 

• a evoquer rapidement devant toute dyspnee 
sans cause trouvee, 

• surtout en cas d'elements associes evocateurs : 

- douleur thoracique, hemoptysie, tachycardie, 
signes de phlebite... 

- facteurs favorisant les thromboses; 

■ oedeme aigu du poumon : auscultation parfois 
non contributive, valeur du terrain (sujet age, car- 
diopathe connu) ou du contexte (perfusions abon- 
dantes, signes d'insuffisance cardiaque, d'IDM... 

FITEM 2503 

■ tamponnade : signes d'insuffisance cardiaque 
droite, pouls paradoxal, orthopnee, echocardio- 
graphie; FITEM 2743 

■ platypnee-orthodeoxie : dyspnee et desaturation assis 
ou debout par rapport au decubitus liees a un shunt 
droite-gauche mis en evidence par I'echocardiogra- 
phie de contraste (foramen ovale permeable...); 

■ atteintes parietales : fracture de cote... 

■ maladies neuromusculaires : polyradiculonevrite, 
myasthenie, AVC, myopathies... 

■ anemie aigue; fitem 2973 

■ acidose metabolique : veritable dyspnee ou respi- 
ration de Kiissmaul (respiration lente, ample avec 
pause entre inspiration et expiration ou egalisa- 
tion des 2 temps); fitem 2193 

■ dyspnee psychogene : diagnostic d'elimination, 
polypnee sans cause organique, anxiete. 

CHEZ LE NOUVEAU-NE 

► Maladie des membranes hyalines : 

■ cause : deficit en surfactant; 

■ prematurite et/ou mere diabetique; 

■ prevention = corticoide antenatal : non faite? 

■ detresse respiratoire precoce et s'aggravant; 

■ radio de thorax : opacites granitees diffuses; 

■ specificites du traitement : 

• surfactant exogene, 

• ventilation en haute frequence. 
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► Retard de resorption du liquide pulmonaire 
et/ou inhalation de liquide amniotique clair : 

■ cesarienne sans travail; 

■ detresse respiratoire d'emblee maximale; 

■ liquide clair aspire des voies aeriennes; 

■ radio : images alveolo-interstitielles hilifuges; 

■ amelioration rapide sous oxygenotherapie. 

► Inhalation meconiale : 

■ precession d'une souffrance foetale; 

■ liquide meconial aspire des voies aeriennes; 

■ images diffuses en mottes, distension; 

■ risque d'hypoxemie refractaire et d'encephalo- 
pathie; 

■ specificite du traitement : aspiration precoce. 

► Infection pulmonaire d'origine materno- 
fcetale : 

■ tableau septique; 

■ radio : opacite(s) systematisee(s) ; 

■ specificite du traitement : antibiotherapie. 

► Autres causes : 

■ pneumothorax; 

■ atresie des choanes ou de I'oesophage; 

■ hernie diaphragmatique. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


CRITERES D'URGENCE 

SIGNES DE GRAVITE PATENTS 

► Respiratoires : 

■ FR > 30 ou < 10, sueurs (hypercapnie), cyanose 
(correspondant a Hb r6duite > 5g/100mL); 

■ tirage, respiration abdominale paradoxale, balan- 
cement thoraco-abdominal; 

■ encombrement bronchique majeur; 

■ i Pa0 2 < 50, T PaC0 2 > 45, 4- pH < 7,30. 

► Hemodynamiques : 

■ signes de choc : oligurie, marbrures, FC > 110, 
i TA S < 80 ; 

■ signes d'insuffisance cardiaque droite. 

► Neuropsychiques : 

■ asterixis, somnolence, confusion, coma; 

■ angoisse, agitation, signes psychiatriques. 

RISQUE D'AGGRAVATION RAPIDE 

► OAP, EP, tamponnade. 

► Asthme, pneumothorax. 

► Anemie aigue. 

PRISE EN CHARGE 

Cf. items concernes et « Detresse respiratoire aigue ». 

riTEM 193 A 


Dyspnee chronique 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF ET ELEMENTS 
D'ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

Cf. « Dyspnee » p. 1019 . 

CAUSES 

DYSPNEES INSPIRATOIRES 

Stenoses laryngees ou tracheales : 

► lesions obstructives : tumeurs... 

► compressions extrinseques : tumeurs pulmonaires, 
goitre. 

DYSPNEES EXPIRATOIRES OU AUX 2 TEMPS 

► Avec sibilants et/ou ronchi : 

■ BPCO riTEM 2273, asthme; riTEM 2263 

■ insuffisance cardiaque. titem 2503 

► Avec crepitants : 

■ pneumopathies interstitielles diffuses; titem 1203 

■ insuffisance cardiaque. titem 250^ 

► Avec murmure vesiculaire diminue : 

■ pleuresie; titem 312^ 

■ pneumothorax; r item 276.4 

■ emphyseme. titem 227^ 

► Sans anomalie auscultatoire : 

■ hypertension arterielle pulmonaire : 

• symptomatologie d'effort : dyspnee, douleurs 
retrosternales, lipothymies, syncopes, 

• signes d'lVD, eclat de B 2 au foyer pulmonaire, 

• diagnostic positif : echocardiographie ± cathete- 
risme droit (distinguant HTAP pre- et post-capil- 
laires), 

• multiples causes possibles : 

- post-capillaires : IVG, RM, 

- precapillaires : IRespC, SAS, CPC postemboli- 
que, connectivites, shunts gauche-droite, drepa- 
nocytose, hypertension portale, HTAP primitive; 

■ coeur pulmonaire chronique post-embolique : 

riTEM 135.3 

• antecedent de MTEV, 

• dyspnee d'effort avec signes droits, 

• echocardiographie : HTAP, cavites droites dila- 
tees; 

■ insuffisance cardiaque gauche; titem 2503 

■ pericardite chronique; titem 2743 

■ atteintes parietales : cyphoscoliose grave... 

■ maladies neuromusculaires : myasthenie, AVC, 
myopathies... 

■ anemie chronique; titem 2973 

■ acidose metabolique; titem 2193 

■ dyspnee psychogene : diagnostic d'elimination, 
polypnee sans cause organique, anxiete. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Seulement en cas de decompensation aigue 
cf. paragraphe precedent. 
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Asthme 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge (avec posologies), 
traitement, suivi, prise en charge au long cours 


Maladie inflammatoire chronique des voies aeriennes : 

► frequente (10%), en augmentation; 

► debutant habituellement jeune : souvent avant 
10 ans, 80% avant 40 ans; 

► d'origine multifactorielle : facteurs genetiques et 
environnementaux (pollution, allergenes...); 

► liee a I'hyperreactivite bronchique a divers sti- 
muli; 

► entraTnant des manifestations paroxystiques reci- 
divantes, au moins partiellement reversibles, spon- 
tanement ou sous traitement : 

■ obstruction bronchique diffuse (par cedeme, 
spasme, bouchons muqueux), 

■ dyspnee sifflante, toux. 


DIAGNOSTIC 


Diagnostic positif = clinique + EFR. 

CLINIQUE 

► Interrogatoire = essentiel : 

■ dyspnee sifflante par episodes recidivants; 

■ toux, surtout evocatrice si nocturne, seche, 
± secondairement productive d'une expectoration 
blanchatre; 

■ variability et reversibility des symptomes : sponta- 
nement ou apres traitement; 

■ ± terrain atopique : rhinite, conjonctivite, eczema... 

■ ± facteurs declenchants ou d'aggravation : 

• allergenes (voir enquete allergologique), 

• infections : viroses notamment, 

• exercice physique (crise au decours), 

• RGO, 

• emotions, stress, 

• medicaments : aspirine, AINS, p-bloquants (contre- 
indiques). 

► Examen physique : 

■ souvent normal hors des crises; 

■ distension thoracique, sibilants... 

► Crise d'asthme : 

■ prodromes possibles, notamment chez I'enfant : 

• durant quelques heures ou jours, 

• asthenie, changement de caractere, prurit ocu- 
laire, eternuements, rhinorrhee, toux seche; 


■ symptomes durant quelques minutes ou heures : 

• apyrexie habituellement, 

• survenue rapide, souvent la nuit ou au reveil, 

• toux, parfois quinteuse voire emetisante, seche, 
pouvant devenir productive en fin de crise 
(expectorations blanchatres), 

• dyspnee sifflante (wheezing) ± orthopnee, 

• distension thoracique, ± angoisse, 

• sibilants bilateraux et freinage expiratoire, 

•I DEP (debit expiratoire de pointe, apeak 
flow»), 

• habituellement calmee par un p 2 -mimetique 
d'action rapide (P 2 + AR), 

• amelioration du DEP > 20 % apres P 2 -mimetiques : 
asthme probable (a confirmer par EFR); 

■ possibility de presentation isolee de I'un de ces 
symptomes : dyspnee d'effort toux chronique iso- 
lee. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

BILAN INITIAL DE L'ASTHME 

► Explorations fonctionnelles respiratoires 
(EFR) : A 

■ possibles si age > 6 ans; 

■ recherche de trouble ventilatoire obstructif : 

• i VEMS < 80% de la valeur theorique, 

• 4 - rapport de Tiffeneau = VEMS/CV < 70%, 

• I DEM 25-50-75 : diminution des debits des 
petites branches, parfois isole chez I'enfant, 

• CPT : N ou T (distension thoracique); 

■ recherche de la reversibility de I'obstruction bron- 
chique : 

• par p 2 -nnimetique inhale d'action rapide (et/ou 
corticotherapie orale : «test aux corticoides » 
= 1 mg/kg/j pendant 1 5 j pour distinguer asthme 
et BPCO), 

• amelioration du VEMS > 12% de la valeur theo- 
rique ou > 200 mL, 

• a distance de la crise (3-4 semaines); 

■ ± recherche d'hyperreactivite bronchique : 

• indication : suspicion d'asthme sans obstruction 
bronchique constatee, 

• inhalation de doses croissantes de metacholine 
(bronchoconstricteur), 

• 4 - VEMS > 20 % pour de faibles doses => hyper- 
reactivity bronchique. 
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► Enquete allergologique : 

■ interrogatoire : fondamental : 

• atopie tres frequente : rhinite, conjonctivite, 
eczema... 

• recherche d'une relation chronologique entre : 

- presence/absence de symptomes, 

- presence/absence d'allergenes; 

■ tests cutanes = prick tests : 

• orientes par I'age et I'interrogatoire, 

• avec allergenes : 

- inhales (pneumallergenes : poussiere, acariens, 
poils d'animaux, pollens...), 

- alimentaires (trophallergenes = aliments, sou- 
vent impliques chez I'enfant); 

■ biologie sanguine : 

• T IgE totales et/ou PNE : inconstantes, 

• IgE seriques specifiques (RAST) : faites en cas de 
tests cutanes non realisables ou de resultats dis- 
cordants avec I'interrogatoire; 

■ attention a ^interpretation : sensibilisation (tests 
cutanes, RAST) * allergie (clinique). 

► Radiographie de thorax : 

■ de face en inspiration et expiration; 

■ au moins une dans I'histoire de chaque asthma- 
tique; 

■ image attendue : normale ou distension; 

■ surtout destinee a la recherche de diagnostics dif- 
ferentials. 

EXAMENS EN CAS DE CRISE 

► Aucun examen si crise moderee apyretique. 

► Radio de thorax : 

■ indications : fievre ou crise severe ou absence de 
radio anterieure. 

► Gazometrie arterielle (GDS) : 

■ indication : crise severe; 

■ signes de gravite : Pa0 2 4-, PaC0 2 N ou T; 

■ (en crise « simple » : I Pa0 2 , 4- PaC0 2 , mais GDS 
non indiques). 

► NFS, CRP : eventuellement, si contexte infectieux. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Atypies devant faire rechercher un autre dia- 
gnostic : 

■ persistance de symptomes intercritiques; 

■ mauvaise reponse therapeutique; 

■ anomalies de la radio de thorax; 

■ stridor, fausses routes; 

■ troubles du transit, trouble de la croissance; 

■ antecedents respiratoires neonataux. 


► Diagnostics differentials : 

■ chez I'enfant : 

• corps etranger, mucoviscidose, RGO, 

• bronchiolite, 

• laryngo-, tracheo-, ou bronchomalacie; 

■ chez I'adulte : 

• tumeurs tracheobronchiques, 

• bronchite aigue, 

• exacerbation de bronchite chronique, BPCO, 

• OAP («asthme cardiaque»), EP, 

• pathologies des cordes vocales, 

• sequelles tuberculeuses, 

• anxiete. 

► Examens a discuter suivant I'orientation : 

■ fibroscopie bronchique : autres obstructions; 

■ test de la sueur : mucoviscidose; 

■ pH-metrie oesophagienne : RGO; 

■ examen ORL; 

■ echocardiographie, ECG; 

■ scanner thoracique. 

FORMES PARTICULIERES 

► Syndrome de Widal : 

■ = asthme + allergie a I'aspirine + polypose naso- 
sinusienne; 

■ contre-indication aux AINS (dont I'aspirine). 

► Aspergillose bronchopulmonaire allergique : 

■ = maladie de Hinson-Peppys; 

■ asthme; 

■ toux avec expectorations epaisses prenant la 
forme des branches («moules bronchiques»); 

■ hypereosinophilie sanguine; 

■ T IgE totales et specifiques de I' Aspergillus ; 

■ IDR a I'antigene aspergillaire positive; 

■ radio : infiltrats, dilatation des branches des lobes 
superieurs. 

► Syndrome de Churg et Strauss : riTEm 

■ asthme severe corticodependant; 

■ hypereosinophilie, pANCA; 

■ ± infiltrats pulmonaires; 

■ ± autres manifestations systemiques : mononeu- 
ropathie, nephropathie... 

► Pneumopathie chronique a eosinophiles : 

■ = maladie de Carrington; 

■ clinique : amaigrissement, fievre, dyspnee souvent 
asthmatiforme, toux; 

■ radio : opacites alveolaires peripheriques (image 
d'«OAP inverse*); 

■ NFS : hypereosinophilie frequente; 

■ LBA : PNE > 25%; 

■ ni cause, ni atteinte extrapulmonaire. 

DIAGNOSTIC DE GRAVITE 

cf. tableaux p. 1024-1025. 
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Crise d'asthme : criteres de severite 



Crise d'asthme 

Parametres 

Legere 

Moderee 

Severe 

Grave 

Vigilance 

Normale 

Agitation 

Somnolence, confusion 

Cyanose 

- 

- 

- 

+ 

Paroles possibles 

Conversation 

Phrases 

Mots 

Aucune 

Dyspnee 

A la marche 

A la parole 

Au repos 
Orthopnee 

Extreme, orthopnee 
respiration superficielle 

Muscles 

respiratoires 

accessoires 

Non mis en jeu 

Mis en jeu 

Sibilants 

Moderns, 

en fin d'expiration 

Durant 

toute i'expiration 

Expiratoires 
et inspiratoires 

Silence auscultatoire 

TA 

N ou T 

Hypotension 

FC 

< 100/min 

< 120 a 130 

> 110/min 

> 120 puis bradycardie 

FR (/ min) 

Augmentee 

Augmentee 

> 25 

> 30 puis bradypnee 

DEP 

> 75% 

50-75% 

< 33-50% 

< 33 % 

ou non mesurable 

Sa0 2 % (sous air) 

> 95% 

91-95% 

> 90% 

< 90% 

Pa0 2 

(sous air, mmHg) 

Gazometrie non indiquee 
(PaC0 2 basse : hyperventilation) 

Pa0 2 > 60 

Pa0 2 < 60 

PaC0 2 (mmHg) 

PaC0 2 < 45 

PaC0 2 > 45 


Asthme de I'adulte : classification de severite (evaluation apres «controle optimal » : cf. «Traitement») 



Classes de severite 

Asthme 

Asthme persistant 

Parametres 


intermittent 

Leger 

Modere 

Severe 

Symp tomes 

globaux 

< 1 fois/semaine 1 

> 1/sem, £ 1/j 

1 fois/jour 

Permanents 

nocturnes 

< 2 fois/mois 

> 2/mois, < 1/sem 

> 1 fois/semaine 

Frequents 

Activity physique 

Normale 

Parfois affectee 

Perturbee 

Limitee 

DEP 

% de la theorique 

>80% 

60 - 80% 

£60% 

variability 

< 20% 

20 ~ 30% 

> 30% 

Souvent elevee 





Corticoide inhale 2 





£ 1 000 pg/j 

~ch 

o 

o 

o 

PM 

l 

O 

o 

o 


de fond 


± Antileucotrienes 3 

± Corticoides 
oraux 

Traitement 

necessaire 



± P 2 agoniste de longue duree d'action 

au controle 





± Theophylline 


ji 2 agoniste 
d'action rapide 

£ 1 fois par semaine 
et avant exercice 
ou exposition 
allergenique 

> 1/semaine 
< 1/jour 

£ 3 a 4 prises par jour 

Suivant 

les symptomes 


1 . Asymptomatique entre les crises. 

2. Corticoide inhale : quantite quotidienne donnee en equivalent-bedometasone. 

3. Antileucotrienes : 

- dans I'asthme persistant leger a modere; 

- insuffisamment controle par la corticotherapie inhalee et les [3 2 agonistes de courte duree d'action; 

- surtout avec intolerance a I'aspirine ou induit par I'effort. 
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Maladie asthmatique de I'enfant : classification de severite 



Episodique 



Peu frequent 

Frequent 


Frequence des crises 

s 1/mois 

1/sem. a 1/mois 

a 1/semaine 

Efforts induisant I'asthme 

Intenses 

Moderes 

Minimes 

Symptdmes intercritiques 

Aucun 

Presents 

[) 2 agoniste de secours 

- 

< 3 fois/semaine 

> 3 fois/semaine 

EFR intercritiques 

N 

» N 

* N 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 
(avec posologies) 


ASTHME AIGU GRAVE 

DIAGNOSTIC 

^-Crise severe, inhabituelle ne cedant pas au 
traitement. 

► ± Precession de quelques jours d'instabilite 
ou d'une exacerbation. 

► Signes de gravite : cf. p. 1024. 

■ silence auscultatoire; 

■ detresse respiratoire : polypnee (FR > 30), diffi- 
culte pour parler ou tousser, tirage avec mise en 
jeu des muscles respiratoires accessoires (intercos- 
taux, sus-claviculaires), epuisement respiratoire, 
respiration paradoxale, sueurs, cyanose, troubles 
de conscience; 

■ DEP < 150L/min ou < 50% de la theorique, voire 
non mesurable; 

■ signes hemodynamiques : signes d'insuffisance 
cardiaque droite, tachycardie (FC > 120/min) 
puis bradycardie, hypotension, pouls paradoxal 
> 20 mmHg; 

■ GDS : Pa0 2 Xi, PaC0 2 > 40 mmHg, pH i. 

TRAITEMENT : urgence vitale A 

► Appeler le SAMU 

► Avant I'arrivee du medecin : 

■ |3 2 -agoniste de courte duree d'action inhale : A 

• salbutamol lOOpg ou terbutaline 250 pg, 

• 2 bouffees a repeter, ou au mieux en continu, 
par chambre d'inhalation ou nebulisation; 

■ corticoide si disponible; 

■ anticholinergique : ipratropium 2 bouffees. 

► A I'arrivee du SAMU pour transport medica- 
lise : 

■ oxygenotherapie (8~15IVmin); 

■ perfusion; 

■ |3 2 -agoniste : en nebulisation, eventuellement 
IVSE, voire adrenaline; 

■ corticotherapie orale si possible, sinon parenterale 
(prednisone ou methylprednisolone 1 mg/kg). 


► Hospitalisation en USI ou en reanimation : A 

■ poursuite du traitement bronchodilatateur opti- 
mal : 

• nebulisations de salbutamol A : 1,25 mg/2, 5 mL 
(enfants) ou 5 mg/2,5 mL (adultes) repetees durant 
les premieres heures puis a frequence degressive, 

• + nebulisations d'ipratropium : 0,25 mg (enfant) 
ou 0,5 mg (adulte), 4/j, 

• ± salbutamol (0,5~8mg/h) ou adrenaline 
(0,25-4 mg/h) IVSE; 

■ oxygenotherapie A par masque a haute concen- 
tration et ventilation assistee si necessaire; 

■ corticotherapie A a forte dose par voie gene- 
rale : methylprednisolone : 1 mg/kg/8 h IVD chez 
I'adulte, 0,5 mg/kg/6 h chez I'enfant; 

■ kinesitherapie respiratoire; A 

■ hydratation, correction electrolytique (risque d'hy- 
pokaliemie sous (3 2 agoniste et corticoide); 

■ traitement d'un facteur declenchant A : antibio- 
therapie si infection ; 

■ anticoagulation preventive; 

■ prevention de I'ulcere de stress; 

■ traitement des complications : pneumothorax, 
pneumomediastin, emphyseme sous-cutane, com- 
plications du decubitus, ulcere de stress, infec- 
tions nosocomiales; 

■ examens complementaires : radio de thorax, ECG, 
GDS, NFS, CRP, kaliemie, creatininemie... 

■ surveillance rapprochee : continue de FR, Sa0 2 , 
FC, TA, T et repetee du DEP (1/h). 


TRAITEMENT 


EDUCATION A 

Cf. « Prise en charge au long cours» p. 1027. 

TRAITEMENT DE FOND 

MESURES GENERALES 
Exercice physique regulier adapte. 

Traitement des facteurs d'instabilite de 
I'asthme : 

► arret du tabagisme passif/actif ; 

► eviction des allergenes reconnus responsables des 
crises; 

► traitement d'un RGO ou d'une rhinite allergique... 
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MEDICAMENTS cf. tableau p. 1024 

► Corticoides inhales : A 

■ action sur I'inflammation bronchique; 

O ■ indication : asthme persistant; 

■ exemples : beclometasone (Becotide), budesonide 
(Pulmicort) ; 

■ posologie adaptee a la severite de I'asthme : 

• 1 a 2 bouffees 2 a 4 fois par jour, 

• doses maximales de beclometasone = 2 000 pig/j 
chez I'adulte et 500 pig/j chez I'enfant; 

■ effets indesirables : 

• generaux bien moindres que par voie generale, 

• candidose oropharyngee et raucite de la voix a 
prevenir par rinqage systematique de la bouche 
apres utilisation. 

► ± p 2 -mimetiques inhales de longue duree 
d'action : |3 2 + LA : 

■ action bronchodilatatrice; 

■ indication : asthme persistant, mal control# par 
corticoide inhale; 

■ exemple : formeterol (Foradil) : 1 bouffee x2/j; 

■ duree d'action =12 h; 

■ AMM : age > 4 ans; 

■ associables aux fS 2 + AR. 

► Formes inhalees combinees : corticoide + (3 2 + LA 
= Symbicort ou Seretide (1 bouffee x 2/j). 

► ± Autres medicaments : 

■ antileucotriene ( Singulair ) : asthme persistant 
leger a modere, surtout lie a d'effort; 

■ p 2 -mim#tiques oraux de longue duree d'action 
(bambuterol = Oxeol) : en cas d'inaptitude aux 
inhalations; 

■ corticoides par voie generale : 

• indication en traitement de fond : asthme tres 
severe non control# par le traitement inhal#, 

• usage de la dose minimale efficace, 

• avis pneumologique recommand#; 

■ anticorps anti IgE (omalizumab = Xolair) : 

• administr# par voie sous-cutan#e, 

• indication asthme allergique s#vere non 
control# par les corticoides inhal#s et les 
p 2 -mim#tiques inhal#s de longue dur#e d'action, 
apres traitement de tous les facteurs d'instabi- 
lit# de I'asthme; 

■ th#ophylline, moins utilis#s car : 

• moindre efficacit# que les p 2 -agonistes, 

• fenetre th#rapeutique #troite, 

• effets secondaires potentiellement graves, 

• n#cessit# de suivi des taux s#riques. 

TRAITEMENT DES CRISES 

MOYENS 

► p 2 -mimetiques d'action rapide : A 

■ action contre le bronchospasme : 

■ exemples : salbutamol (Ventoline), terbutaline 
(Bricany!)... 

■ duree d'action = 4 h ; 

■ indication : traitement des crises (seulement); 


■ voies : 

• en inhalation : 

- de liquide : salbutamol ( Ventoline ) lOOpg par bouf- 
f#e, terbutaline ( Bricany I) 250 pg par bouff#e, 

- de poudre (forme n#cessitant moins de syn- 
chronisation) : Ventodisks 200 pg par dose, 
Bricany! Turbuhaler 500 pg par dose, 

- indication : crise d'asthme, 

• a#rosol au masque : 

- Ventoline 1 ,25 mg/2,5 ml_ (enfants) et 5 mg/2,5 mL 
(adultes) administr# sous 8IVmin d'0 2 en 
15 minutes, 

- indication : crise d'asthme s#vere/rebelle, 

• par voie sous-cutan#e : 

- Ventoline ampoules a 0,5 mg, 

- indication : crise s#vere rebelle au traitement 
inhal#, 

• par voie IV/SE : 

- salbutamol injectable : ampoules a 5 mg, 

- indication : asthme aigu grave. 

► Atropiniques inhales : 

■ action contre le bronchospasme; 

■ exemples : ipratropium (Atrovent), suspension pour 
a#rosol : 0,25 mg (enfant) ou 0,5 mg (adulte); 

■ indication : traitement des crises d'asthme aigu 
grave. 

► Corticoides par voie generale : indication = crise 
resistante aux p 2 -mim#tiques d'action rapide. 

CRISE D'ASTHME SIMPLE 

► Traitement initial : 

■ p 2 + AR inhal# = salbutamol ou terbutaline : 

• 2 bouff#es a 1 min d'intervalle, 

• ± par chambre d'inhalation : enfant... 

• ± r#p#t#es 10 min plus tard; 

■ traitement du facteur aggravant. A 

► Traitement de 2 e ligne, en cas d'echec du trai- 
tement initial : 

■ appel du m#decin-traitant; 

■ salbutamol 0,5 mg SC; 

■ prednisone (Cortancyl) : 1 mg/kg/j per os x 1 0j ; 

■ resultat : 

• en cas de nouvel #chec : consid#rer comme 
asthme aigu grave (cf. page pr#c#dente), 

• en cas de succes : 

- maintien a domicile, 

- poursuivre la corticoth#rapie orale, 

- P 2 + AR inhal# syst#matique quelques jours, 

- poursuite du traitement de fond habituel a 
r##valuer a distance, 

- autosurveillance rapproch#e des peak flows. 

ASTHME INSTABLE 

► Cortancyl : 1 mg/kg/j x 10 j. 

► P/AR inhale syst#matique quelques jours. 

► Traitement du facteur aggravant. A 

► Reevaluation : apres 1 0 j ± adaptation du trai- 
tement de fond. 

ASTHME AIGU GRAVE Cf. page pr#c#dente. 
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ASTHME 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

CONSULTATIONS 

► Regulieres. 

► Frequence, adaptee a la severity et au controle : 

■ 1/an dans les asthmes intermittents; 

■ 2/an dans les asthmes legers a modems; 

■ > 2~4/an dans les asthmes severes (notamment 
apres les changements de traitements). 

► Objectif du controle de I'asthme : 

■ reduction au minimum des symptomes et du 
recours aux fi 2 + AR (< 4/sem); 

■ ni absenteisme, ni limitation des activites; 

■ DEP : 

• > 85 % du meilleur resultat anterieur, 

• variability nycthemerale < 15%. 

► Recherche de crises ou exacerbations et de 
leurs causes. 

► Readaptation du traitement : 

■ en cas de controle insuffisant : 

• rediscuter le diagnostic d'asthme, 

• verifier I'observance et la technique d'utilisation 
des inhalateurs, 

• rechercher/traiter les facteurs aggravants : taba- 
gisme, RGO, rhinite, sinusite, allergenes non 
eradiques, 

• adapter le traitement de fond par paliers de 1 
a 3 mois; 

■ en cas de controle suffisant : rechercher le traite- 
ment minimal efficace par paliers de 3 mois. 

► Education A (cf. ci-contre). 

EFR 

► Annuelles en cas d'asthme non severe. 

► 2 a 4 fois par an en cas d'asthme permanent 
severe. 

► Et apres les modifications du traitement de fond. 

EVOLUTION 

Crise severe = facteur de risque de nouvelle crise 
severe. 

► A long terme : 

■ en cas d'asthme chez I'enfant de 7 ans, risque de 
persistance a I'age adulte = 70%; 

■ facteurs de risque de persistance de I'asthme : 
atopie, severite, sexe feminin, tabagisme. 

► Attaque d'asthme : 

■ crises subintrantes sur plusieurs jours; 

■ ± dyspnee intercritique (oedeme bronchique). 


► Exacerbation : 

■ definition : episode de majoration des symptomes 
asthmatiques durant plus d'une journee; 

■ d'autant plus severe que : 

• l DEP ± progressive, dyspnee intercritique conti- 
nue, 

• asthme instable : variability du DEP > 20% sur 
2 jours ou plus, 

• necessity d'une corticotherapie generale, 

• recours frequent aux (3 2 -agonistes, 

• consultation medicale non prevue, en urgence, 
ou hospitalisation pour asthme, 

• recrudescence des symptomes surtout noc- 
turne. 

COMPLICATIONS 

► Aigues : 

■ surinfection bronchique; 

■ emphyseme sous-cutane; 

■ pneumothorax; 

■ pneumomediastin; 

■ deces : 2 000/an en France. 

► Chronique : insuffisance respiratoire chronique 
obstructive. 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


EDUCATION A 

► Fondamentale, personnalisee. 

► A chaque consultation ± a I'ecole de I'asthme 

(formations en groupe animees par infirmiere spe- 
cialisee et pneumologues). 

► Explication (au patient et a I'entourage) : 

■ asthme : 

• symptomes, caractere chronique, 

• facteurs aggravants, risques; 

■ traitement : 

• differencier traitement de fond et de la crise, A 

• interet du traitement de fond, 

• emploi des medicaments, 

• port permanent d'un flacon de p 2 + AR, 

• conduite a tenir en cas de crise; 

■ auto-surveillance : DEP, symptomes, traitements 
(carnet de bord); 

► Signaux d'alarme : 

■ 1 DEP ou t variability du DEP; 

■ T frequence des crises, surtout nocturnes; 

■ T besoins de traitements des crises; 

■ absence d'amelioration rapide du DEP et de la 
dyspnee sous (3 2 + AR. 

► Verification de la bonne technique d'inhalation. 

MEDICAMENTS CONTRE-INDIQUES 

► (3-bloquants : y compris cardio-selectifs ou col- 
lyres. 

► Gomenol : spasmogene. 

► Aspirine et AINS : si sensibility connue. 

► IEC : si toux induite. 
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Bronchopneumopathie chronique 
obstructive 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge (avec posologies), 
traitement, suivi, prise en charge au long cours 


► Definition : 

■ ensemble de maladies respiratoires; 

■ caracterisees par une obstruction bronchique 
chronique, non ou peu reversible; 

■ implicitement post-tabagiques; 

■ incluant : bronchite chronique obstructive, emphy- 
seme. 

► T e cause d'insuffisance respiratoire chroni- 
que. 

► 2 e cause d'invalidite. 

► 3 e cause de mortalite. 


DIAGNOSTIC 


TERRAIN 

► <J » 5 (ratio 5/1). 

► Age > 40 ans : le plus souvent. 

► Tabagisme : > 80% des cas. 

► Antecedents familiaux de BPCO : frequents. 

DIAGNOSTIC POSITIF ET ETIOLOGIQUE 

Cf. tableau p. 1030-1031. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Dilatation des branches : 

■ bronchorrhee abondante; 

■ diagnostic positif au scanner thoracique. 

► Asthme a dyspnee continue, titem 226 j 

► Autres causes de dyspnee. titem 198^ 

DIAGNOSTIC DE GRAVITE 

Pronostic : cf. tableau p. 1031. 


BPCO : classification de la severite, traitement et surveillance 


Stades 0 I II I III IV 


Obstruction 

Absente 

Legere 

Moderee 

Severe 

Tres severe 

VEM5/CV 

> 70% 

< 70% 

VEMS 

80% 50% 30% 


Toux et expectorations 

Clinique 



Dyspnee 






IRespC, IVD 


Lutte contre les facteurs de risque (sevrage tabagique. . .) 
Vaccinations, eradication des foyers infectieux, exercice physique 

Traitement 

P 2 agoniste d'action rapide : a la demande 



IV 

de longue duree d'action 





± CorticoYdes inhales 1 





± 0 2 au long cours 

Radio de thorax 



1/an 


1/an 

EFR 



1/1-2 ans 

1/an 

Gazometrie 



- 


1/3-6 mois 


1. CorticoYdes inhales : 

- si actifs sur les symptomes ou la fonction respiratoire; 

- ou en cas d'exacerbations repetees. 
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URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 
(avec posologies) 


EXACERBATIONS 

DEFINITION 

► Aggravation respiratoire brutale et prolongee. 

► Par rapport a I'etat de base. 

► Au-dela des fluctuations quotidiennes normales. 

► Necessitant une modification du traitement. 

CAUSES 

► Complications de la BPCO : surinfections, etc. 
(cf. tableau p. 1031). 

► Autres causes : 

■ EP, pneumopathie, pneumothorax, asthme, can- 
cer bronchique; 

■ medicaments : anxiolytiques, hypnotiques, mor- 
phiniques, p-bloquants... 

■ insuffisance cardiaque decompensee; 

■ traumatisme thoracique. 

FACTEURS DE RISQUE DE DECOMPENSATION 

► BPCO grave : VEMS < 50%, IRespC. 

► Exacerbations > 3/an. 

► Antecedent de pneumopathie infectieuse. 

► Comorbidites : cardiopathie... 

► Poursuite de I'intoxication tabagique. 

► Corticotherapie orale au long cours. 

SIGNES DE GRAVITE 

► Antecedents : 

■ exacerbation grave, avec hospitalisation voire rea- 
nimation; 

■ comorbidites : cardiopathie, trouble neurologique, 
alcoolisme. 

► Clinique : 

■ FR > 30; 

■ cyanose, tirage, epuisement respiratoire; 

■ etat de choc et/ou signes d'lVD; 

■ alteration recente de la vigilance ou des fonctions 
superieures, asterixis. 

► Gazometrie arterielle : 

■ Pa0 2 < 60 mmHg, PaC0 2 > 45, pH < 7,38; 

■ (en cas de valeurs de base normales). 


BRONCHOPNEUMOPATHIE CHRONIQUE OBSTRUCTIVE 

PRISE EN CHARGE 

► Bilan paraclinique : 

■ radio de thorax; 

■ Sp0 2 + gazometrie arterielle; 

■ NFS, ionogramme sanguin, uree, creatinine, gly- 
cemie; 

■ ± hemocultures, ECBC : si fievre et/ou pneumo- 
pathie; 

■ ± antigenurie pneumocoque et legionelle : si 
pneumopathie; 

■ ± ponction pleurale : si pleuresie; 

■ ± prelevements proteges endoscopiques si pneu- 
mopathie avec signes de gravite; 

■ ± ECG, recherche d'EP : suivant la clinique. 

► Criteres d'hospitalisation : 

■ signes de gravite (cf. ci-contre); 

■ aggravation majeure de la dyspnee; 

■ patient isole ou non observant. 

► Traitement : 

■ traitement de la cause A, notamment antibio- 
tique : 

• indications principales : 

- 1/ pneumopathie, titem sej 

- 2/ BPCO de stades ll-lll : expectoration fran- 
chement purulente verdatre, 

- 3/ BPCO de stade IV : toute exacerbation, 

• antibiotiques de ces 2 derniers cas : 

- 2/ amoxicilline 1 g x 3/j x 7— 1 0 j 

(ou : cefuroxime, macrolide, pristinamycine), 

- 3/ amoxicilline + clavulanate 1 g x 3/j x 7-1 Oj 
(ou : C3G ou levofloxacine); 

■ traitement symptomatique : 

• voie d'abord veineuse (G5, eviter apports de sel), 

• oxygenotherapie nasale en essayant de ne pas 
depasser 3IVmin chez les patients hypercap- 
niques (pour eviter d'aggraver I'hypercapnie). 
Objectif : Sa0 2 > 90%, 

• ± ventilation non invasive en reanimation, 

• bronchodilatateurs inhales d'action rapide : 

- au mieux en nebulisation (sous air si hypercap- 
nie), 

- salbutamol (Ventoline) ou terbutaline (Bricanyf ) : 
5 mg x 3 — 6/j , 

- ± ipratropium ( Atrovent ) : 0,5 mg x 2— 3/j, 

• corticoide : prednisone 0,50-0,75 mg/kg, 

• kinesitherapie respiratoire expectorante, 

• pas d'antitussif ; 

■ traitements associes : 

• anticoagulation preventive, 

• dietetique adaptee a la corticotherapie; 

■ surveillance : 

• constantes : T, FR, FC, TA, DEP, Sp0 2 , 

• anomalies initiales, signes de gravite, 

• effets indesirables des traitements. 

AUTRES COMPLICATIONS URGENTES 

► Pneumothorax, titem 276 -i 

► Embolie pulmonaire. titem «s> 
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- discordance radiodinique; 

- bulles, DDB, cancer bronchique associe, discussion de chirurgie d'emphyseme. 






Maladies Non B PCO | BPCO 

' _ Bronchite chronique Emphysemes 

Caracteristiques Simple Obstructive (BCO) Centro-lobulaire (ECL) j Panlobulaire (EPL) 
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BRONCHOPNEUMOPATHIE CHRONIQUE OBSTRUCTIVE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


TRAITEMENT 


cf. tableau p. 1028 

Prise en charge a 100%. 

PRISE EN CHARGE DES FACTEURS 
AGGRAVANTS 

► Lutte contre le tabagisme. A 

► Lutte contre la pollution de I'air : 

■ reduction des emissions de polluants; 

■ aeration des locaux; 

■ port de masque en milieu professionnel. 

► Vaccinations : 

■ antigrippal/an a I'automne; 

■ antipneumococcique/5 ans. 

► Traitement precoce des infections respiratoi- 
res : 

■ antibiotherapie : si besoin (cf p. 1029); 

■ si pneumopathie et echec de I'antibiotherapie ini- 
tiale, envisager prelevement local endoscopique. 

► Eradication des foyers infectieux : ORL, den- 
taires. 

► Contre-indications medicamenteuses : 

■ depresseurs respiratoires (anxiolytiques, somnife- 
res...) chez les patients hypercapniques; 

■ antitussifs, fluidifiants bronchiques. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Bronchodilatateurs inhales : 

■ types (3 2 + AR, (3 2 + LA, et/ou atropinique; 

riTEM 226 J 

■ reduction de la dyspnee, meme en I'absence de 
reversibilite de I'obstruction aux EFR. 

► ± Corticotherapie inhalee : 

■ si exacerbations frequentes; 

■ si asthme surajoute. 

► Renutrition. 

► Kinesitherapie respiratoire : A 

■ drainage quotidien des secretions bronchiques 
pour prevenir les surinfections; 

■ desencombrement bronchique lors des surinfections; 

■ rehabilitation : entraTnement a I'effort pour dimi- 
nuer la dyspnee et augmenter I'autonomie. 

► Oxygenotherapie, si besoin : 

■ soit lors de decompensations; titem 193 j 

■ soit en continu au long cours. titem 254 J 

► Saignees en cas de polyglobulie (objectif : 
hematocrite < 50 %). 

► Chirurgie de I'emphyseme : 

■ resection des bulles compliquees; 

■ discussion de transplantation pulmonaire si age 
< 60 ans, en IRespC severe. 


SUIVI 


Cf. tableau p. 1030-1031. 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


PRONOSTIC 

Facteurs de mauvais pronostic : 

► age avance (> 65 ans), comorbidites; 

► amaigrissement; 

► dyspnee severe; 

► obstruction importante, fixee, s'aggravant (VEMS : 
bas, peu ameliore par |3 2 + AR, decroissant vite d'an- 
nee en annee); 

► frequence des surinfections et des poussees 
d'lRespA; 

► IRespC, insuffisance ventriculaire droite; 

► desaturation nocturne. 

EDUCATION A 

► Maladie : facteurs favorisants, evolution, compli- 
cations. 

► Traitement : interet de la prevention, but, 
moyens, mode d'emploi des aerosols-doseurs. 

► Necessity du sevrage tabagique. 










1033 


ITEM 254 


Insuffisance respiratoire 
chronique 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi, prise en charge au long cours 


Definition : impossibility pour I'appareii respiratoire 
de maintenir les gaz du sang normaux au repos. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Clinique : 

■ dyspnee : principal signe fonctionnel; 

■ ± cyanose, tardive, inconstante : 

• correspondant a Hb r4duite > 5g/100mL, 

• probability majoree par la polyglobulie et reduite 
par I'anemie; 

■ ± tirage; 

■ ± signes d'hypercapnie : somnolence, cephalees, 
hypersudation, HTA, asterixis ; 

■ ± signes d'insuffisance cardiaque droite. 

► Diagnostic de certitude : 

■ Pa0 2 < 60 mmHg au repos; A 

■ gazometrie arterielle confirmee 15j plus tard. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE 

► Antecedents : tabagisme, tuberculose, asthme 
ancien, maladie neuromusculaire, traumatisme 
thoracique et/ou medullaire, chirurgie thoracique 
ou cardiaque, exposition professionnelle a la silice 
ou a I'amiante. 

► Anamnese : toux et expectoration chroniques, 
dyspnee d'effort... 

► Examen physique : 

■ distension thoracique, deformation thoracique, 
obesite, maladie neuromusculaire... 

■ crepitants (fibrose), rales bronchiques (BPCO, 
asthme), I murmure vesiculaire (emphyseme); 

■ signes droits. 

► Bilan paradinique : 

■ gaz du sang : hypercapnie? hypoxie? 

■ NFS : T Hb? 

■ radio du thorax ± scanner; 

■ ECG : signes droits; 

■ EFR pour typage de I'lRespC : 

• obstructive : i VEMS/CV < 70%, 

• restrictive : I CPT < 90% de la theorique, 

• mixte : obstructive + restrictive; 

■ echographie cardiaque : FITAP, FIVD? 

CAUSES 

► Obstructives : 

■ BPCO : BCO, ECL, EPL; riTEm 227 ^ 

■ dilatation des branches; 

■ asthme a dyspnee continue; titem 226 j 

■ mucoviscidose. titem 3-ia 


► Restrictives : 

■ pneumopathies interstitielles diffuses fibrosantes; 

riTEM 120 

■ causes mecaniques : 

• obesite, ascite abondante, pleuresie, 

• cyphoses et scolioses graves, 

• spondylarthrite ankylosante, titem 282 > 

• thoracoplastie antituberculeuse (< 1960), 

• paralysie diaphragmatique (post-zosterienne, a fri- 
gore, post-chirurgie cardiaque... )ou hernie diaphrag- 
matique (post-traumatique ou congenitale); 

■ maladies neuromusculaires : 

• sclerose laterale amyotrophique, polyomyelite, 
polyradiculonevrites, traumatisme medullaire, 
paralysie diaphragmatique, 

• myasthenie, riTEM 263 a 

• myopathies. 

► Vasculaires : 

■ coeur pulmonaire chronique post-embolique; 

■ FITAP primitive. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT DE LA MALADIE CAUSALE A 
EVICTION DES TOXIQUES RESPIRATOIRES 

► Lutte contre le tabagisme. A 

► Limitation des efforts et des sorties en cas de 

pic de pollution atmospherique. 

► Contre-indication de certains medicaments : 

anxiolytique, hypnotique, antitussif, morphinique, 
|3-bloquant (si asthme). 

VACCINATIONS 

► Vaccin antipneumococcique / 5 ans. 

► Vaccin antigrippal / an. 

READAPTATION RESPIRATOIRE 

► Kinesitherapie respiratoire : A 

■ drainage bronchique; 

■ optimisation de I'usage des muscles respiratoires. 

► Reentrainement a I'effort : 

■ optimisation des capacites cardiorespiratoires; 

■ meilleure autonomie. 

AUTRES 

► Traitements specif iques : suivant la cause. 

► Traitements chirurgicaux : 

■ transplantation pulmonaire : a discuter si sujet 
jeune; 

■ reduction de volume pulmonaire : a envisager 
dans certains emphysemes; 

■ correction d'une scoliose grave. 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 

► Dietetique : 

■ hyperprotidique; 

■ hypocalorique en cas d'obesite. 

OXYGENOTHERAPIE ET/OU ASSISTANCE 
VENTILATOIRE 

BUTS 

► T qualite de vie : i dyspnee, I handicap. 

► T duree de vie (prouvee pour les BPCO). 

MOYENS ET INDICATIONS 

► Oxygenotherapie de longue duree : 

■ prescription sur formulaire de demande d'entente 
prealable specifique; 

■ indications : 

• Pa0 2 < 56 mmHg au repos a I'etat basal a 
2 reprises a au moins 1 mois d'intervalle, 

• Pa0 2 < 60 mmHg et : polyglobulie ou HTAP ou 
CPC ou desaturation nocturne; 

■ modalites : 

• concentrateur (de I'oxygene de I'air ambiant) : 

- bruyant, lourd done peu mobile, 

- possible si debit < 5IVmin, 

• reservoir fixe + reserve portative d'0 2 liquide : 

- peu bruyants, livraisons regulieres, 

- necessaire si debit > 5IVmin et/ou patient 
ambulatoire. 

► Assistance ventilatoire mecanique non inva- 
sive : 

■ prescription sur formulaire de demande d'entente 
prealable specifique; 

■ indications : 

• IRespC grave hypercapnique, 

• IRespC avec syndrome d'apnees du sommeil 
intrique; 

■ modalites : par masque nasal (VNI) la nuit ± dans 
la journee selon severite de I'IRC. 


SUIVI 


EVOLUTION 

► Degradation respiratoire progressive : 

■ handicap croissant; 

■ retentissement cardiaque droit; 

■ deces. 

► Facteurs pronostiques : 

■ sevrage tabagique ou non; 

■ parametres ventilatoires : Pa0 2 , PaC0 2 , VEMS; 

■ retentissement : Hte, HTAP, CPC; 

■ maladie causale et son controle; 

■ frequence des decompensations. 

► Complications : cf. ci-dessous. 

COMPLICATIONS 

COMPLICATIONS CHRONIQUES 

► Polyglobulie : 

■ 4- Pa0 2 =s T EPO => T hematocrite => T viscosite 
sanguine; 

■ risques : thrombose veineuse, EP. 


► Hypertension arterielle pulmonaire : 

■ i p A 0 2 => vasoconstriction pulmonaire =s HTAP 
precapillaire =s CPC ; 

■ definition : PAPM au repos > 20 mmHg; 

■ clinique : dyspnee, eclat de B2 au foyer pulmo- 
naire; 

■ radio de thorax : T diametre des arteres pulmo- 
naires; 

■ echo cardiaque : evaluation de la PAPS; 

■ catheterisme cardiaque droit : examen de refe- 
rence pour mesurer la PAP (rarement fait en pra- 
tique). 

► Cceur pulmonaire chronique : 

■ HTAP => HVD puis IVD; 

■ clinique : signes d'lVD ± bas debit cardiaque; 

■ radio de thorax : cardiomegalie aux depens du 
VD; 

■ ECG : HVD; 

■ echo cardiaque : VD hypertrophique et dilate, 
HTAP. 

► Troubles neuropsychiques hypoxiques : 

■ i attention et facultes intellectuelles; 

■ troubles de I'humeur, troubles sexuels. 

COMPLICATIONS AIGUES 

► Insuffisance respiratoire aigue. titem 1934 

► Risque de deces. 

► Principales causes de decompensation : 

■ surinfection, encombrement bronchopulmonaire; 

■ EP, troubles du rythme cardiaque; 

■ medicaments : anxiolytique, hypnotique, antitus- 
sif, morphinique, |3-bloquant; 

■ pneumothorax, traumatisme thoracique; 

■ OAP. 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


EDUCATION A 

Information concernant : 

► maladie causale, IRespC, complications; 

► importance des mesures preventives (sevrage 
tabagique, vaccinations, traitement precoce des 
surinfections, eviction de certains medicaments); 

► importance de I'oxygenotherapie et/ou de la 
ventilation mecanique non invasive. 

SURVEILLANCE 

► Consultations et visites : 

■ par le medecin traitant : regulierement; 

■ par le pneumologue : 

• au moins tous les 6 mois, 

• evaluation cardiorespiratoire et neurologique. 

► Examens complementaires : 

■ suivant la maladie causale; 

■ gazometrie arterielle et/ou saturometrie de pouls 
(objectif : Sa0 2 > 90%, Pa0 2 > 60 mmHg); 

■ EFR : au moins annuelles; 

■ ECG ± echocardiographie. 
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Pneumothorax 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi 


Definition : epanchement d'air dans la cavite 
pleurale. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Clinique : 

■ douleur thoracique : 

• brutale, «en coup de poignard», 

• unilateral, irradiant a I'epaule, 

• bloquant I'inspiration profonde; 

■ toux seche, a I'effort et aux mouvements; 

■ ± dyspnee; 

■ examen physique normal ou montrant d'un 
cote : 

• hemithorax moins mobile, 

• diminution du murmure vesiculaire ± souffle 
amphorique, 

• tympanisme et diminution des vibrations voca- 
les. 

► Radio de thorax : A 

■ en inspiration : 

• hyperclarte sans trame pulmonaire, limitee par 
une ligne bordante (pleurale), souvent apicale, 

• ± bride, blebs (petites bulles parenchymateuses 
sous-pleurales), 

• ± epanchement liquidien ou pneumomediastin 
associe, 

• ± refoulement mediastinal : pneumothorax com- 
pressif, 

• aspect du parenchyme : emphyseme, pneumo- 
pathie interstitielle... 

• quantification (au sommet) : petit < 3 cm, impor- 
tant > 3cm, complet : poumon retracte au hile; 

■ ± en expiration en cas de doute sur le 1 er cliche : 
visualisant mieux les pneumothorax minimes. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

BILAN ETIOLOGIQUE 

► Fait a distance de I'episode aigu. 

► Comprenant : 

■ examen clinique; 

■ EFR, scanner thoracique. 


PNEUMOTHORAX SPONTANE 

► Primitif : 

■ le plus frequent : rupture de bulle sous-pleurale 
ou d'un blebs; 

■ terrain : jeune (< 40 ans), homme (6/2 = 3), lon- 
giligne, tabagique; 

■ sans autre maladie pleuro-pulmonaire; 

■ spontane ou favorise par un effort a glotte fer- 
mee; 

■ parfois antecedents identiques personnels ou 
familiaux; 

■ recidive frequente : 30% apres un 1 er episode, 
50% apres un 2 e ; 

■ en cas de recidive, EFR et scanner thoracique a 
distance : emphyseme debutant? 

► Secondaire : 

■ emphyseme, BCO, asthme; 

■ tuberculose (cavernes), staphylococcie (bulles), 
pneumocystose; 

■ cancer bronchique sous-pleural; 

■ pneumopathies interstitielles diffuses : sarcoi- 
dose, silicose, histiocytose, lymphangioleiomyo- 
matose... 

■ endometriose pleurale; 

■ syndromes de Marfan ou d'Ehlers-Danlos. 

PNEUMOTHORAX TRAUMATIQUE 

► Traumatismes accidentels : 

■ fracture costale embrochant la plevre; 

■ plaie pleurale directe. 

► Pneumothorax iatrogene : 

■ pleuroscopie, ponction ou biopsie pleurale; 

■ ponction transparietale de lesion pulmonaire; 

■ biopsie transbronchique; 

■ catheterisme veineux sous-clavier. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


SIGNES DE GRAVITE 

► Terrain : maladie cardiaque ou pulmonaire. 

► Signes diniques : 

■ dyspnee au repos, IRespA, IVD; 

■ Sp0 2 < 90% (=> GDS : 4- Pa0 2 ± T PC0 2 ); 

■ FR > 25, FC < 60 ou > 120/min, TA i ou T. 

► Signes radiologiques : 

■ signes de compression; 

■ pneumothorax bilateral ou sur poumon unique; 

■ bride : risque hemorragique en cas de rupture; 

■ niveau liquide : hemopneumothorax; 

■ parenchyme anormal. 


PMEUMOLOGIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


PNEUMOTHORAX COMPRESSIF 

► Effet de soupape : majoration du pneumotho- 
rax aux inspirations sans diminution ensuite, avec 
effet compressif sur le mediastin et le poumon 
contralateral. 

► Clinique : 

■ dyspnee intense, cyanose; 

■ IVD avec FC t, turgescence jugulaire et pouls 
paradoxal («tamponnade gazeuse»); 

■ hemithorax distendu et refoulement des autres 
structures : bruits du coeur medians. 

► Radiographie de confirmation en extreme 
urgence, ne devant pas retarder le traitement. 

► Traitement : 

■ oxygenotherapie; 

■ perfusion; 

■ decompression a I'aiguille en extreme urgence A 
puis drainage. 

PNEUMOTHORAX BILATERAL 

OU SUR POUMON UNIQUE 

► Dyspnee intense. 

► Traitement : 

■ oxygenotherapie; 

■ perfusion; 

■ drainage en urgence. 

HEMOPNEUMOTHORAX 

► Souvent par rupture de bride. 

► Clinique : 

■ signes d'hemorragie aigue : paleur, dyspnee, 
tachycardie, voire etat de choc; 

■ signes de pneumothorax; 

■ ± matite declive homolaterale. 

► Radio de thorax : signes de pneumothorax sur- 
montant un niveau hydroaerique. 

► Traitement : 

■ drainage par un drain de gros calibre; 

■ perfusion ± expansion volemique ± transfusion de 
CGR; 

■ ± thoracotomie d'hemostase si hemorragie per- 
sistante. 

PNEUMOTHORAX SUR POUMON 

PATHOLOGIQUE 

Souvent mal tolere, meme peu important. 

PNEUMOTHORAX SOUS VENTILATION 

ARTIFICIELLE 


TRAITEMENT 


CRITERES DE CHOIX 

► Tolerance. 

► Volume. 

► Recidive(s). 

► Maladie sous-jacente. 

TRAITEMENT TOUJOURS INDIQUE 

► Hospitalisation. A 

► Traitement de la cause eventuelle. A 

► Conseils d'hygiene de vie : 

■ sevrage tabagique immediat, complet et definitif; 

■ eviter : instruments de musique a vent; 

■ eviter les situations a risque en cas de recidive 
eventuelle (alpinisme, plongee sous-marine, para- 
chutisme...). 

► Traitement symptomatique : 

■ repos; 

■ ± oxygenotherapie si hypoxemie; 

■ ± antitussif si toux seche genante, sans contra- 
indication; 

■ ± antalgique. 

TRAITEMENT DU PNEUMOTHORAX 
PROPREMENT DIT 

► Repos au lit et simple surveillance : 

■ conditions a reunir : 

• pneumothorax primitif, 

• minime : decollement < 3cm au sommet, 

• bonne tolerance, sans bride ni atelectasie; 

■ surveillance en consultation avec radiographie; 

■ regression habituelle en 2 semaines. 

► Exsufflation a I'aiguille : 

■ indications : 

• pneumothorax primitif non minime ou sans 
amelioration apres repos et surveillance, 

• pneumothorax traumatique, 

• pneumothorax avec signe de gravite, en atten- 
dant le drainage; 

■ radio de thorax apres le geste; 

■ en cas d'echec : drainage. 

► Drainage : 

■ indications : 

• echec d'exsufflation a I'aiguille, 

• pneumothorax secondaire, 

• pneumothorax avec signe de gravite, souvent 
apres exsufflation; 

■ duree habituelle : 3 a 6 jours. 
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PNEUMOTHORAX 


► Chirurgie : 

■ indications : 

• pneumothorax recidivant : 

- recidive controlaterale, 

- 2 e recidive homolaterale, 

• pneumothorax bilateral, 

• echec de drainage (bullage persistant au 
T jour); 

■ modalites : 

• abord : thoracotomie ou video-chirurgie, 

• gestes : 

- exerese des brides, dystrophies bulleuses 
± biopsie pulmonaire, 

- symphyse pleurale : par avivement pleural. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ percussion, palpation, reapparition du MV a I'aus- 
cultation, douleurs, etat local... 

■ FR, Sp0 2 , FC, TA, T. 

► Radio de thorax. 

► Surveillance rapprochee si drainage : 

■ bullage du bocal, depression; 

■ FR, Sp0 2 , FC, TA, T; 

■ aspect du point d'insertion, douleur... 

■ radio de thorax quotidienne. 

► Oscillation et bullage du systeme d'aspira- 
tion si drainage. 

► Bilan etiologique : scanner thoracique, EFR. 

EVOLUTION 

► Recidive frequente, surtout dans les 2 premie- 
res annees : 

■ 30 % a 2 ans apres un 1 er episode; 

■ 50% apres un 2 e episode; 

■ 70% apres un 3 e episode. 

► Facteurs reduisant le risque de recidive : 

■ sevrage tabagique; 

■ eviction des efforts a glotte fermee : 

• lutte contre la constipation et la toux, 

• eviter I'usage des instruments a vent; 

■ eviction des barotraumatismes : plongee, para- 
chutisme, avion. 


PNEUMOLOGIE 
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Epanchement pleural 


Objectif Diagnostic 

Epanchements pleuraux : 

► liquidien : aborde ici; 

► pneumothorax : titem 276 ^ 


DIAGNOSTIC POSITIF 


CLINIQUE 

Signes dependant de I'abondance de I'epan- 
chement : 

► Signes fonctionnels : douleur laterothoracique, 
dyspnee, toux seche aux changements de posi- 
tion. 

► Examen comparatif des 2 hemithorax : 

■ matite declive; 

■ diminution du murmure vesiculaire; 

■ diminution des vibrations vocales; 

■ frottement pleural : rare, trouve surtout en cas 
d'epanchement de faible abondance, audible aux 
2 temps respiratoires; 

■ souffle pleuretique : rare, expiratoire; 

■ hemithorax moins mobile, voire distendu. 

IMAGERIE 

► Radio de thorax, de face et profil : 

■ epanchement de la grande cavite : 

• simple emoussement de cul-de-sac costo- 
diaphragmatique en cas d'epanchement 
minime, 

• opacity declive, non systematise, dense et 
homogene, a limite superieure floue, concave 
en haut et en dedans, 

• ± refoulement du mediastin en cas d'epanche- 
ment abondant; 

■ epanchement localise, enkyste ou scissural : opa- 
cite ovalaire bien limitee au niveau d'une scis- 
sure. 

► ± Echographie pleurale ou scanner thoracique : 

■ parfois utile en cas de difficulty radiographique 
(patients de reanimation...); 

■ eventuel reperage de point de ponction. 

PONCTION PLEURALE A 

► Systematique sauf epanchement minime. 

► Ramenant un liquide prouvant I'epanche- 
ment. 

► Souvent necessaire au diagnostic etiologique 

(cf. ci-contre). 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Clinique : 

■ pneumothorax : tympanisme et non-matite; 

■ pneumopathie, atelectasie. 

► Radiographie (scanner thoracique ou echogra- 
phie pleurale si doute, avant ponction) : 

■ pneumopathie; 

■ atelectasie; 

■ epaississement pleural. 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Antecedents : 

■ exposition au tabac, a I'amiante... 

■ cancer personnel ou familial; 

■ notion de contage tuberculeux, tuberculose; 

■ facteurs de risque d'EP; 

■ cardiopathie, hepatopathie, nephropathie; 

■ maladie systemique, immunodepression. 

► Signes d'accompagnement : 

■ syndrome infectieux, signes de pneumopathie 
infectieuse associee; 

■ alteration progressive de I'etat general ; 

■ anomalie extrapulmonaire : 

• adenopathie, nodule mammaire... 

• signe de maladie thromboembolique veineuse, 

• signes de cirrhose, d'insuffisance cardiaque, 
retention hydrosodee, autres epanchements. 

IMAGERIE 

Elements d'orientation inconstants et non speci- 
fiques : 

► Radio de thorax : 

■ epaississement pleural; 

■ images parenchymateuses; 

■ cardiomegalie. 

► Scanner thoracique : images analogues; meilleu- 
res sensibilite et specificity. 

BIOLOGIE 

PONCTION PLEURALE A 

► Systematique sauf epanchement minime ou de 
cause evidente (insuffisance cardiaque...). 

► Radio de thorax systematique ensuite : risque de 
pneumothorax. 









PARTI E 3 


ITEM 312 


1039 


EPANCHEMENT PLEURAL 


► Examen biochimique distinguant : 

■ transsudats (nature mecanique) : 

• proteines pfe , re < protidemie + 2, 

• proteines pfevre < 30g/L, 

• LDH plevre / LDH serum < °: 6 i 

■ exsudats (nature inflammatoire) : 

• prot6ines pfevre > protidemie -p 2; 

• proteines pfevre > 30g/L, 

• LDH plevre < LDH serum > °: 6 < 

• ± en fonction du contexte : 

- ADA = adenosine desaminase : dosage utile en 
cas d'exsudat lymphocytaire inexplique. Elevation 
> 40 Ul/L = fort argument pour une pleuresie 
tuberculeuse (sensibilite et specificite > 90%), 

- glycopleurie < 0,6g/L : evocatrice de pleuresie 
purulente, tuberculeuse, cancereuse ou rhuma- 
toide, 

- amylopleurie : elevee dans les pancreatites, 

- pH < 7,20 : evocateur de pleuresie purulente 
ou rhumatoide. 

► Examen cytobacteriologique, systematique : 

■ cytologie : 

• cellules < 1 000/mm 3 dans les transsudats, 
> 1 000 dans les exsudats, 

• formule (surtout utile dans les exsudats) : 

- lymphocytes predominants : tuberculose, lym- 
phome, PR, transsudats, 

- PNN predominants : pleuresie purulente ou 
bien parapneumonique, LES, 

- PNE > 10% : EP, neoplasie, asbestose, para- 
sitose, tuberculose, medicaments, Churg et 
Strauss, hemothorax, ponction pleurale recente 
et/ou repetee, 

- presence de cellules anormales : cancer, hemo- 
pathie maligne; 

■ bacteriologie : 

• examen direct et culture aero-anaerobie (ense- 
mencer sur flacons a hemocultures), 

• recherche de BK au direct et en culture (en cas 
de contexte evocateur ou de pleuresie lympho- 
cytaire). 

► ± Examen anatomopathologique : 

■ indique en cas de suspicion de neoplasie; 

■ recherche de cellules anormales. 


BIOPSIE PLEURALE 

► Indication : exsudats sans cause trouvee. 

► Modalites : a I'aveugle ou sous pleuroscopie 
(meilleure sensibilite). 

► Examens : anatomopathologique et culture de BK. 

► Radio de thorax systematique ensuite : risque 
de pneumothorax. 


CAUSES 


TRANSSUDATS 

► Insuffisance cardiaque gauche : 

■ probablement la 1 re cause de pleuresie; 

■ presente dans plus d' 1/3 des cas de decompensa- 
tion cardiaque gauche; 


■ souvent : epanchement bilateral (90%), avec scissu- 
rite, OAP et autres signes d'insuffisance cardiaque; 

■ taux de protides pouvant s'elever en cas de chro- 
nicite ou apres diuretique. 

► Cirrhose : 

■ dite «ascite pleurale*; 

■ souvent : a droite (85%), associee a une ascite; 

■ notion d'hepatopathie, autres signes de cirrhose. 

► Syndrome nephrotique : 

■ syndrome cedemateux; 

■ contexte de nephropathie. 

► Syndrome de Demons-Meigs : tumeur ova- 
rienne benigne (fibrothecome) + pleuresie trans- 
sudative ± ascite. 

► Autres : 

■ dialyse peritoneale; 

■ atelectasie : epanchement minime, par depression 
pleurale; 

■ pericardite chronique constrictive; 

■ syndrome cave superieur; 

■ myxoedeme. 

EXSUDATS 

PLEURESIES INFECTIEUSES (30%) 

► Tuberculose : titem ioe^ 

■ radiographie et scanner thoracique : nodules api- 
caux inconstants; 

■ BK crachats ou tubages systematiques; 

■ exsudat lymphocytaire, a ADA elevee; 

■ BK rarement trouve dans le liquide au direct 
(10%) ou en culture (30%); 

■ biopsie pleurale : biopsie positive dans 70% des 
cas a I'aveugle et 100% sous pleuroscopie (BAAR 
± granulome en histologie, culture systematique 
du prelevement pour identification et antibio- 
gramme). 

► Pleuresies bacteriennes non tuberculeuses : 

■ pleuresies exsudatives riches en PNN; 

■ syndrome infectieux; 

■ ponction pleurale au mieux avant toute antibio- 
therapie, avec prelevements bacteriologiques en 
aerobie et anaerobie; 

■ hemocultures; 

■ 2 formes tres differentes : 

• parapneumonique : 

- reactionnelles a une pneumopathie infectieuse, 

- liquide : sans germe, pH > 7,30 et PNN sou- 
vent non alteres, 

• purulente : 

- avec ou sans pneumopathie, 

- examen bacteriologique du liquide habituel- 
lement positif, sauf en cas d'antibiotherapie 
prealable, 

- dans ce dernier cas, rechercher dans le liquide : 
PNN alteres, pH < 7,20, antigenes solubles bac- 
teriens (pneumococcique ou d'Haemophilus). 

► Pleuresies virales : 

■ exsudat peu abondant; 

■ contexte d'episode infectieux respiratoire recent 
± de virose dans I'entourage. 


PNEUMOLOGIE 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


► Pleuresies parasitaires (exceptionnelles) : 

■ amibiase : pleuresie souvent reactionnelle a un 
abces amibien hepatique, parfois purulente (pus 
chocolat); 

■ hydatidose : par rupture intrapleurale d'un kyste 
pulmonaire ou hepatique. 

PLEURESIES TUMORALES (30%) 

1 re cause d'exsudat apres 60 ans. 

► Pleuresies metastatiques : 

■ radio ou scanner du thorax : images parenchyma- 
teuses metastatiques et/ou opacite(s) pleurale(s) 
mamelonnee(s); 

■ exsudat souvent iymphocytaire ou hemorragique, 
avec cellules cancereuses dans 50% des cas; 

■ ± biopsie pleurale (si cancer non connu) : tissu 
tumoral dans 50% des cas de biopsie a I'aveugle 
et dans 90% sous pleuroscopie; 

■ ± fibroscopie bronchique avec biopsies : recherche 
de tumeur bronchique primitive ou de lymphan- 
gite carcinomateuse; 

■ origine : 

• <3 : cancer bronchopulmonaire > lymphome 
> autres, 

• 2 : cancer du sein > bronchopulmonaire > lym- 
phome > autres; 

■ diagnostic differentiel : epanchement postradique. 

► Mesotheliome : 

■ cancer pleural primitif, 

■ incidence en forte croissance, 

■ notion d'exposition ancienne a I'amiante (80%), 

■ radio puis scanner du thorax : plaques et/ou calci- 
fications pleurales (40%) ± fibrose interstitielle, 

■ exsudat abondant souvent hemorragique, a nom- 
breuses cellules mesotheliales ± dysmorphiques 
± T acide hyaluronique dans le liquide, 

• biopsie pleurale sous thoracoscopie : indispensa- 
ble au diagnostic de certitude, 

• marquage des points de ponction en vue d'irra- 
diation visant a prevenir la dissemination parie- 
tale (nodules de permeation), 

• diagnostic differentiel : pleuresie asbestosique 
benigne (diagnostic d'elimination : apres scan- 
ner thoracique et pleuroscopie avec biopsies 
negatives, sans survenue de mesotheliome dans 
les premieres annees de suivi). 

MALADIES SYSTEMIQUES 

► Polyarthrite rhumatoide : r item 121 a 

■ PR generalement connue; 

■ exsudat Iymphocytaire pauvre en glucose et a pH 
pleural bas; 

■ biopsie pleurale : nodules rhumatoides. 


► Lupus erythemateux systemique : titem 117 ^ 

■ pleuresie parfois inaugurale; 

■ arthralgies et/ou signes cutaneomuqueux asso- 
cies, AAN positifs; 

■ exsudat riche en PNN ; 

■ diagnostic differentiel : EP, pleuresie infectieuse 
pouvant aussi compliquer le LES ou son traite- 
ment. 

► Autres : syndromes de Gougerot-Sjogren, de 
Churg et Strauss, maladie de Wegener, sarcoi- 
dose, fievre mediterraneenne familiale... 

EMBOLIE PULMONAIRE 

► Reaction a un infarctus pulmonaire. 

► Exsudat hemorragique avec eosinophilie pleurale 
frequente. 

PLEURESIE POST-LESION CARDIAQUE 

► = syndrome de Dressier. 

► Exsudat riche en PNN, gauche ou bilateral. 

► Retarde de 3 a 6 semaines ± pericardite. 

► Causes : IDM ou chirurgie cardiaque. 

CHYLOTHORAX 

► Exsudat Iymphocytaire lactescent, riche en 
lipides (> 5 g/L, 80% de triglycerides). 

► Cause : lesion du canal thoracique ou d'une autre 
grande voie lymphatique : 

■ traumatisme : accident ou chirurgie thoracique; 

■ lymphome, tuberculose ganglionnaire, filariose 
lymphatique, postradique, idiopathique (25%). 

HEMOTHORAX 

► Liquide sanglant. 

► Causes : traumatisme, envahissement tumoral, 
cardiaque, epanchements chroniques de toutes 
causes surtout multi-ponctionnes. 

AUTRES EXSUDATS 

► Insuffisance cardiaque : vieil epanchement. 

► Affections sous-diaphragmatiques : 

■ pancreatites aigues ou chroniques : exsudat pleu- 
ral gauche riche en amylase; 

■ abces sous-phreniques. 

► Pleuresies medicamenteuses : 

■ par lupus induit; 

■ par mecanisme toxique ou immunoallergique : 
nitrofurantoi'ne, dantrolene, methysergide, bro- 
mocriptine, amiodarone, minoxidil, methotrexate, 
bleomycine... 

► Pleuresie radique : parfois difficile a differencier 
de revolution de la neoplasie. 

AUCUNE CAUSE TROUVEE : 5% 
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Hemoptysie 


Objectif Diagnostic 

Urgence diagnostique et therapeutique. A 

riTEM 193 4 

Hospitalisation systematique. A 

(sauf un crachat hemoptoi'que = strie de sang). 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

Definition : rejet de sang d'origine sous-glottique. 

► Clinique : 

■ expectoration de sang rouge vif, aere, au cours 
d'efforts de toux; 

■ parfois crachats noiratres lies a une hemorragie 
sous-glottique les jours precedents : rechercher la 
notion d'une expectoration rouge recente. 

► Fibroscopie bronchique : 

■ systematique sauf : hemoptysie peu abondante 
de cause connue; 

■ cause, hemorragie active, localisation. 

DIAGNOSTIC DE GRAVITE 

► Risque = asphyxie et non choc hemorragique. 

► Abondance : 

■ faible : < 50mL724 h; 

■ moyenne : 50 a 300mlV24 h; 

■ grande : > 300mL/24 h ou 200 mL en 1 fois. 

► Terrain a risque : 

■ ages extremes; 

■ trouble respiratoire ou cardiaque. 

► Detresse respiratoire : r item 193.4 

■ par decompensation d'un terrain fragile; 

■ par comblement de I'espace mort anatomique 
(150mL); 

■ par inondation alveolaire. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Distinguer surtout par I'interrogatoire : 

■ epistaxis posterieure : examen ORL; fitem 313.4 

■ saignement bucco-pharynge : examen buccal; 

■ hematemese : emission de sang sombre, non 
aere, dans un effort de vomissement. riTEM 205.4 

► Difficulty : 

■ possibility de rejet de sang inhale d'origine ORL 
ou digestive; 

■ en I'absence de cause respiratoire trouvee : exa- 
men ORL, FOGD. 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 


Enquete menee simultanement au traitement 
urgent. 

(hospitalisation en pneumologie ou en USI en cas de 
signes de gravite, liberation des voies aeriennes, 0 2 , 
repos en position demi-assise, perfusion...). 

CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ traumatisme thoracique recent : 

• fracture de cote, lesion tracheobronchique, 
contusion pulmonaire, 

• barotraumatisme, 

• biopsies bronchiques ou pulmonaires; 

■ antecedents cardiopulmonaires; 

■ notion de contage tuberculeux, d'epistaxis, de 
nephropathie, de maladie systemique; 

■ expositions toxiques : tabagisme... 

■ fievre, frissons, alteration de I'etat general; 

■ dyspnee, toux : aigues ou chroniques. 

► Examen physique : 

■ souffle d'lM, insuffisance cardiaque; 

■ anomalie auscultatoire pulmonaire; 

■ signes de MTEV; 

■ syndrome cave superieur, adenopathies; 

■ angiomes cutaneomuqueux. 

► Examens complementaires : 

■ NFS, TP, TCA, fibrinogene, CRP; 

■ ionogramme sanguin, creatinine; 

■ gazometrie arterielle : retentissement; 

■ groupe sanguin, Rhesus, RAI; 

■ ECG : tolerance, signes d'EP... 

■ radio de thorax : localisation ± lesion; 

■ scanner thoracique : 

• localisation, lesion, 

• guidage d'une eventuelle embolisation; 

■ fibroscopie bronchique : A 

• systematique, 

• interets : 

- diagnostique : cause, localisation, persistance 
ou non de I'hemorragie, prelevements (LBA, 
anatomopathologie, BK...), 

- therapeutique : hemostase. 


PNEUMOLOGIE 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 

CAUSES 

EVIDENTES 

► Traumatisme thoracique : fracture de cote, 
lesion tracheobronchique, contusion pulmonaire. 

► Barotraumatisme. 

► Post-biopsies bronchique ou pulmonaire. 
IMPORTANTES 

► Tuberculose guerie ou active (20% des hemop- 
tysies) : riTEivi 1064 

■ decouverte ou recidive : BK crachat ou tubage; 

■ lesion sur sequelle : 

• DDB sur cicatrice, 

• aspergillome : dans une caverne sequellaire, 
image en grelot, aspergillus dans les expectora- 
tions, serologie aspergillaire, 

• broncholithiase : calcification endobronchique 
pouvant eroder des vaisseaux, 

• cancer sur cicatrice : rare, surtout adenocarci- 
nome. 

► Tumeurs pulmonaires : titem 1574 

■ cancer bronchique primitif (18%) : 1 re cause chez 
le fumeur de plus de 40 ans, souvent de faible 
abondance, radio, scanner, fibroscopie; 

■ metastases endobronchiques : cancers du sein, du 
rein, de la thyroi'de; 

■ carcinoide bronchique. 

► Dilatations des bronches ( 13 %) : titem 2274 

■ sur hypervascularisation bronchique, souvent a la 
faveur d'une surinfection bronchique; 

■ bronchorrhee chronique ou recidivante; 

■ scanner, fibroscopie. 


► Embolie pulmonaire A : infarctus pulmonaire, 
sang noiratre, contexte, angioscanner. fitem 1354 

► Retrecissement mitral : souffle, echocardiogra- 

phie. riTEM 2514 

► Insuffisance cardiaque gauche : clinique, echo- 
cardiographie. riTEm 250.4 

AUTRES 

► Pneumopathie infectieuse, abces pulmo- 
naire : fievre, toux, dyspnee, radio, titeivi B6j 

► Bronchite aigue diagnostic d'elimination. 

riTEM 864 

► Aspergillose pulmonaire invasive : immunode- 
prime. 

► Corps etranger : enfant. 

► Malformations vasculaires : angiome, maladie 
de Rendu-Osler. riTEM 3134 

► Rupture d'anevrisme aortique. 

► Hemorragie alveolaire' : 

■ syndrome de Goodpasture : hemoptysie, glomeru- 
lopathie; AC antimembrane basale; titem 2644 

■ LES, vascularites a ANCA (Wegener, polyangeite 
microscopique). 

► Anticoagulants, antiagregants diagnostic 
d'elimination. 

► Aucune cause trouvee : 20 %. 

■ recherche d'hemorragie ORL ou digestive; 

■ surveillance. 


1 . Hemorragie intra-alveolaire : 

- hemoptysie inconstante; 

- biologie pouvant parfois mimer : 

- une hemolyse : T reticulocytes, i haptoglobine, T bilirubine, 

- une carence martiale : microcytose, >1 ferritine. 
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Opacites et masses 
intrathoraciques 


Objectif Diagnostic 


GENERALITY 


DEFINITIONS 

► Opacite : image plus opaque aux rayons X que 
celle du tissu environnant. 

► Micronodule : opacite arrondie, 0 < 7 mm. 

► Nodule : opacite arrondie, 0 = 7~30mm. 

► Masse : opacite, 0 > 30 mm. 

CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 

► Imagerie fortuite. 

► Exploration d'une anomalie physique : 

■ alteration de I'etat general, fievre; 

■ adenopathie superficielle; 

■ cancer connu. 

► Signes fonctionnels : douleur thoracique, dysp- 
nee, toux, dysphagie. 

► Syndrome cave superieur : oedeme en pelerine, 
circulation collateral thoracique superieure, tur- 
gescence jugulaire, cephalee, sensations vertigi- 
neuses. 

EXAMENS D'lMAGERIE 

► Radio du thorax : 

■ examen de premiere intention; 

■ aspect et localisation d'une opacite; 

■ arguments non absolus en faveur de la : 

• benignite : limites nettes, calcifications, taille 
< 1 cm, 

• malignite : limites floues, aspect spicule, taille 
> 1 cm. 

► Scanner du thorax : A 

■ examen de deuxieme intention; 

■ aspect et localisation d'une opacite : 

• precision des elements fournis par la radio : 
aspect des contours d'un nodule... 

• distinction entre images tissulaires, vasculaires, 
liquidiennes... 

• affinement des hypotheses diagnostiques, 

• parfois diagnostic de certitude : composante 
graisseuse => hamartochondrome, 

• guide eventuel pour un examen de 3 e inten- 
tion : biopsie sous scanner, endoscopie bronchi- 
que, mediastinoscopie... 


AUTRES EXAMENS PARFOIS UTILES 

AU DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

Suivant les hypotheses et les localisations : 

► fibroscopie bronchique : systematique en cas 
de suspicion de cancer bronchique; 

► ponction transparietale sous scanner : en cas de 

nodule pulmonaire inexplique proche de la plevre; 

► ponction pleurale : systematique en cas de pleu- 
resie; 

► biopsie pleurale : en cas de lesion pleurale inexpli- 
quee ou de pleuresie inexpliquee apres ponction; 

► mediastinoscopie : adenopathie mediastinale, 
sans autre moyen diagnostique (notamment autre 
adenopathie plus accessible); 

► thoracoscopie : si lesion inaccessible autrement; 

► recherche de BK : crachats/tubages/liquide de 
fibroaspiration ; 

► serologie d'hydatidose. .. 

ENQUETE CLINIQUE 

► Localisation et aspect des images. 

► Frequence des differentes causes possibles. 

► Terrain : age, origine ethnique. 

► Mode de vie : 

■ exposition a tabac, amiante, silice; 

■ exposition au risque d'echinococcose hydatique : 
sejour en zone d'endemie (Corse, Provence, Landes, 
Maghreb) et contact avec un chien de berger. 

► Antecedents : cancer, lymphome, notion de 
contage tuberculeux, HTA. 

► Manifestations diniques : 

■ thoraciques : signes fonctionnels, adenopathie, 
anomalie auscultatoire... 

■ extra-thoraciques : fievre, organomegalie, point 
d'appel pour un cancer titem 1404 ou une mala- 
die systemique. titem ii6j 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

Tres variable suivant la cause : 

► tumeurs : histologie; 

► tuberculose : BK et/ou histologie typique; 

► sarcoi'dose : tableau clinique compatible, histolo- 
gie typique, absence d'autre cause; 

► kyste hydatique : 

■ opacite(s) pulmonaire(s) arrondie(s), opaque(s) ou 
hydoaerique(s), souvent asymptomatique(s); 

■ lesion(s) hepatique(s) analogue(s) frequente(s); 

■ sejour en zone d'endemie; 

■ serologie ; 

■ exerese chirurgicale (ponction contre-indiquee : 
risque de choc anaphylactique). 

► autres : cf. items specifiques. 


PNEUMOLOGIE 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


OPACITES PLEURALES 


► Aspect : images denses, rattachees a la paroi par 
un angle obtus. 

► Causes : 

■ pleuresies : riTEivi 3124 

• ponction systematique du liquide sauf cause evi- 
dente, 

• en I'absence de diagnostic apres ponction, biop- 
sie pleurale : 

- « a l'aveugle» si suspicion de tuberculose, 

- sous pleuroscopie si non; 

■ lesions de la plevre : 

• cancer « primitif » pleural : mesotheliome : 

- notion d'exposition a I'amiante, 

- ± asbestose connue ou visible (plaques pleu- 
rales...), 

- diagnostic positif par biopsie pleurale : sous 
pleuroscopie, 

• metastases pleurales : cancers du poumon, du 
sein, lymphomes, autres, 

• plaques pleurales benignes ± calcifiees, 

• tumeurs benignes : lipome, neurofibrome. 


OPACITES PARIETALES 


Souvent identifiable par simple radiographie de face 
et profil : 

► mamelon; 

► calcification cutanee; 

► calcification de cartilage chondrocostal; 

► tumeur parietale : a biopsier. 


OPACITES PARENCHYMATEUSES 


OPACITES ALVEOLAIRES 

► Caracteristiques : denses, confluentes, syste- 
matises, avec bronchogramme aerique, a limi- 
tes floues. 

► Orientation etiologique : 

■ topographie, mode evolutif et signes d'accompa- 
gnement; 

■ ± prelevements bacteriologiques ou histologi- 
ques. 

► Causes : cf. tableau ci-dessous. 


■ Evolution 

Topographie 

Aigue 

Chronique 


Pneumopathie infectieuse titem buj 

Tuberculose titem 1004 

Localisee 

Infarctus pulmonaire titem «s 4 

Cancer bronchiolo-alveolaire titem 1574 


Contusion pulmonaire 

Lymphome 


OAP riTEM 2504 

Sarcoidose p-item 124^ 


CEdeme pulmonaire lesionnel titem 1934 

Tuberculose fitem 106^ 

Diffuse 

Pneumopathie infectieuse extensive 

Bronchiolite obliterate avec pneumonie 


Alveolite allergique extrinseque titem 1154 

organisee 


Hemorragie alveolaire 

Pneumopathies medicamenteuses 


OPACITES INTERSTITIELLES 

► Caracteristiques : 

■ non confluentes, non systematises, bien limitees, 
sans bronchogramme aerique; 

■ aspect reticulaire et/ou nodulaire (cf. 2 para- 
graphes suivants). 

► Orientation etiologique : 

■ topographie, aspect; 

■ mode evolutif et signes d'accompagnement; 

■ ± prelevements bacteriologiques ou histologiques. 

► Causes : r item 120.4 


NODULE OU MASSE PULMONAIRE 
SOLITAIRE 

► Decouverte souvent fortuite. 

► Comparaison a un cliche anterieur : explora- 
tion peu utile si image stable sur 2 ans. 

► Caracteres a confirmer par scanner : opacite 
arrondie, unique, 0 > 1 cm. 

► Principales hypotheses et arguments : 

■ cancer bronchopulmonaire tabagisme, age 

> 40 ans, 0 > 1 cm, irregularite; 

■ metastase unique : antecedent cancereux, age 

> 40 ans, lyse osseuse; titem 157.4 

■ hamartochondrome et autres tumeurs benignes; 

riTEM 1574 

■ tuberculose : notion de contage, origine de zone 
a forte endemie, bas niveau social, immunode- 
pression... recherche de BK; 

■ autres infections : kyste hydatique, aspergillose, 
histoplasmose, nocardiose... 

■ autres : Wegener titem 1164, nodule rhumatoide 
riTEM 1214, ganglion intraparenchymateux, gra- 
nulome cicatriciel... 
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NODULES PULMONAIRES MULTIPLES 

CAUSES 

► Metastases pulmonaires : titem izia 

■ cause la plus frequente; 

■ image en lacher de ballons : opacites inegales 
predominent aux bases; 

■ pas d'exploration supplementaire si cancer evolu- 
tif connu; 

■ biopsie si cancer non connu ou en cas de cancer 
repute gueri. 

► Maladies systemiques : 

■ sarcoidose; r item 1244 

■ Wegener : titem ika 

• nodules a repartition aleatoire, evoluant typique- 
ment mais inconstamment vers I'excavation, 

• autres atteintes : ORL, renales, 

• cANCA, biopsie; 

■ polyarthrite rhumatoide. 

► Infections : tuberculose, nocardiose, histoplas- 
mose... 

► Autres causes : celles des nodules solitaires. 


OPACITES ET MASSES INTRATHORACIQUES 

ATELECTASIES 

► Caracteristiques : 

■ opacites retractiles, systematises, denses homo- 
genes, non confluentes, sans bronchogramme 
aerique, triangulaire a base peripherique et som- 
met hilaire; 

■ correspondant a un trouble de ventilation suivi de 
resorption de I'air local. 

► Causes : compression ou obstruction bronchi- 
que : 

■ cancer bronchique; 

■ corps etranger intrabronchique; 

■ bouchon muqueux; 

■ adenopathie hilaire. 

► Diagnostic positif : fibroscopie bronchique. 


LESIONS MEDIASTINALES 


Regions 1 




Etages’\^ 

Anterieure 

Moyenne 

Posterieure 


• Goitre endothoracique 

• Tumeur thymique 

• Adenopathies 

• Lesion vertebrale 

Superieur 

• Adenopathie 

• Anevrisme de I'aorte ascendante 




• Tronc arteriel brachiocephalique 
deroule 




• Tumeur thymique (comblement 

• Adenopathies 

• Tumeur nerveuse 

Moyen 

de I'espace dair retrosternal) 

• Kyste bronchogenique 

• Meningocele 

• Tumeur a cellules germinales 

• Anevrisme de la crosse de I'aorte 

• Lesion vertebrale 


• Adenopathies 

• Cancer bronchique 

• Lesion oesophagienne 


• Franges graisseuses 

• Cardiomegalie 

• Anevrisme de I'aorte 


pericardiques 


descendante 


• Kyste pleuropericardique (a un 


• Hernie hiatale 

Inferieur 

angle cardiophrenique) 

• Hernie de la fente de Larrey 
(graisse) 

• Cardiomegalie 


• Lesion vertebrale 


1. Rappel d'anatomie radiologique : limites des zones du mediastin : 

- entre mediastin anterieur et moyen : face anterieure de la trachee; 

- entre mediastin moyen et posterieur : plan passant a 1 cm en avant du rachis; 

- entre mediastin superieur et moyen : face superieure de I'arc aortique; 

- entre mediastin moyen et inferieur : carene. 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


ADENOPATHIES MEDIASTINALES 

► Definition scanographique : gros ganglion de 

plus petit diametre > 1 cm. 

► Causes : 

■ neoplasiques : 

• maladie de Hodgkin : titem i6tj 

- adenopathies bilaterales, souvent asymetriques, 
parfois compressives, mediastinales superieures 
ou hilaires, 

- diagnostic histologique : sur adenopathie superfi- 
cielle si possible, sinon ponction sous scanner ou 
biopsie sous mediastinoscopie ou thoracotomie, 

• lymphomes non hodgkiniens : titem i64> 

- adenopathies mediastinales moins frequentes, 
parfois compressives, hilaires ou laterotracheales, 

- diagnostic histologique, 

• leucemie lymphoide chronique : titem 163.4 

- adenopathies superficielles plus frequentes, 

- diagnostic hyperlymphocytose chronique, 
immunophenotypage lymphocytaire sanguin 
de confirmation, 

- indication de biopsie ganglionnaire : nouvelle 
masse ganglionnaire rapidement croissante fai- 
sant suspecter une transformation, 

• cancers solides metastatiques : 

- cancer bronchique : cause frequente, valeur 
pronostique : critere d'inoperabilite, 

- cancer du sein : surtout adenopathies mam- 
maires internes, 

- autres cancers : oesophage, estomac... 


■ maladies systemiques : 

• sarcoidose : titeivi 124^ 

- adenopathies bilaterales, symetriques, non 
compressives, interbronchiques ± intertracheo- 
bronchiques, laterotracheales, 

- ± pneumopathie interstitielle, 

- ± adenopathies superficielles, sarcoides cuta- 
nes, erytheme noueux arthralgies, 

• connectivites : Sjogren, PR, LES; 

■ maladies infectieuses : 

• tuberculose, titeivi i06> 

• histoplasmose, 

• pneumopathies aigues parfois; 

■ silicose : titeivi 1204 

• adenopathies intertracheobronchique, 

• se calcifiant en peripherie «en coquille d'oeuf», 

• nodules parenchymateux associes, 

• exposition professionnelle a la silice. 
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Toux aigue ou chronique 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 

Toux 


INTERROGATOIRE 


► Antecedents : 

■ cas familiaux de mucoviscidose; 

■ antecedents cardiopulmonaires et ORL; 

■ expositions toxiques : tabac, irritants... 

■ notions de hernie hiatale et/ou RGO, d'atopie, de 
contage tuberculeux. 

► Toux : 

■ date de debut : aigue ou chronique : < / > 3 semai- 
nes; 

■ seche ou productive (aspect des expectorations : 
muqueuses, purulentes, mousseuses, hemoptysie); 

■ frequence, quintes eventuelles; 

■ horaire : matinal, nocturne; 

■ facteurs declenchants : allergenes, effort, mouve- 
ments, decubitus, deglutition; 

■ inhalation de corps etranger. 

► Signes accompagnateurs : 

■ fievre, sueurs nocturnes, amaigrissement; 

■ douleur thoracique, dyspnee, sifflements expira- 
toires, hemoptysie; 

■ rhinorrhee, obstruction nasale; 

■ pyrosis. 

► Prises medicamenteuses. 


EXAMEN PHYSIQUE 


Examen complet notamment : 

► ORL : rhinorrhee posterieure... 

► pulmonaire; 

► cardiovasculaire dont recherche de TVP. 


Toux aigue 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

Toux persistant < 3 semaines. 

ELEMENTS D'ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE : Cf. «Toux». 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Indications restreintes : 

■ orientation vers une cause autre qu'une infection 
ORL ou une bronchite; 

■ signes de gravite : 

• dyspnee, douleur thoracique, hemoptysie, 

• cyanose, signes d'insuffisance cardiaque, 

• signes de thrombose veineuse profonde, 

• FR > 25, i Sa0 2 , 1 TA, T FC. 

► Dans ces cas : 

■ radio de thorax : toujours faite; 

■ ± suivant la clinique et la radio : 

• gazometrie arterielle, NFS, CRP, D-dimeres, 
hemocultures, 

• ponction d'epanchement liquidien pleural, 

• angioscanner thoracique, scintigraphie pulmo- 
naire, 

• fibroscopie bronchique, 

• echocardiographie... 

CAUSES 

► Frequentes : 

■ infections respiratoires : 

• hautes : riTEiws 77 et 90^ 

- rhinite, rhinopharyngite : rhinorrhee, obstruc- 
tion nasale ± fievre, 

- sinusite : idem + cephalee... 

- angine : odynophagie, ± fievre, amygdale(s) 
inflammatoire(s), 

• basses : titem se> 

- bronchite : precession d'une rhinopharyngite, 
toux seche puis grasse ± fievre, ronchi, 

- pneumopathie : fievre, toux grasse, dyspnee, 
ronchi, crepitants, radio de thorax * N; 

■ asthme : jeune, ± terrain atopique, crises paroxys- 
tiques avec sibilants, efficacite des (3 2 -agonistes, 
EFR; riTEM 226 j 

■ exacerbation de BPCO : terrain de BPCO, T toux 
et expectoration ; r item 227^ 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 

■ medicaments : IEC, |3-bloquants (regression en 
< 1 mois a I'arret); 

■ tabagisme : notamment passif chez I'enfant. 

► Plus rares, potentiellement graves : 

■ embolie pulmonaire A : facteurs favorisants, toux 
seche, dyspnee, douleur thoracique, signes de 
TVP, radio de thorax, ECG, angioscanner thoraci- 
que ou scintigraphie pulmonaire; titem i3sj 

■ OAP A : orthopnee, toux seche ou a expectora- 
tion mousseuse, crepitants des bases, efficacite du 
furosemide, radio de thorax, echocardiographie; 

riTEM 250 A 

■ pneumothorax : toux seche, douleur thoracique 
lateralisee, baisse du murmure vesiculaire, tympa- 
nisme, radio; titem 276.3 

■ pleuresie : toux seche, douleur thoracique laterali- 
see a la ventilation, baisse du murmure vesiculaire, 
matite, radio, ponction pleurale; titem 312.3 

■ corps etranger A : enfant, syndrome de penetra- 
tion, dyspnee inspiratoire, hypersialorrhee; 

riTEM 193.3 

■ fausses routes alimentaires : contexte neurologi- 
que ou sujet age, toux a la deglutition; 

■ coqueluche : possible malgre la vaccination, toux 
quinteuse, PCR positive sur ecouvillonnage naso- 
pharynge; titem 78.3 

■ intoxication par des gaz irritants : contexte; 

■ alveolite aliergique extrinseque : fievre, crepitants 
bilateraux, apres inhalation d'un allergene (foin 
moisi, dejections d'oiseaux). 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT DE LA CAUSE A 

► Chaque fois que possible : cf. chaque item. 

► En urgence dans certains cas : crise d'asthme, 
EP, OAP, corps etranger... A 

► Arret du tabac. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Toux seche : antitussif : 

■ indication : toux seche genante; 

■ contre-indications principales toux grasse, 
asthme, insuffisance respiratoire, ailergie au medi- 
cament; 

■ 2 types principaux : 

• opiace : codeine = Neo-codion, 

• non opiace : promethazine = Fluisedal. 

► Toux grasse : 

■ hydratation; 

■ kinesitherapie respiratoire si besoin; 

■ mucofluidifiant : 

• acetylcysteine = Mucomyst, 

• a eviter en cas de toux inefficace. 

► Autres : suivant les manifestations (0 2 ...). 


SUIVI 


EVOLUTION ET SURVEILLANCE 

Fonction de la cause : cf. items specifiques. 

COMPLICATIONS 

► Generales : asthenie, insomnie. 

► Respiratoires : pneumothorax, pneumomedias- 
tin, emphyseme sous-cutane, lesion laryngee, 
pneumoperitoine. 

► Cardiovasculaires : troubles du rythme. 

► Cutaneomuqueuses : hemoptysies, hemorragies 
muqueuses, purpura. 

► Neurologiques : syncope (ictus larynge), Cepha- 
ses. 

► Musculo-squelettiques : fracture de cotes, her- 
nie discale cervicale, T CPK, rupture des grands 
droits. 

► Autres : hernies ombilicale ou inguinales, even- 
trations, incontinence urinaire. 








PARTI E 3 


ITEM 336 


1049 


TOUX AIGUE OU CHRONIQUE 


Toux chronique 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

Toux persistant > 3 semaines. 

ELEMENTS D'ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE : Cf. «Toux». 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Radio de thorax : en 1 re intention. 

► En fonction de la clinique : 

■ NFS, VS, CRP; 

■ recherche de BK : crachats ou tubages; 

■ test de la sueur : surtout chez I'enfant, notam- 
ment en cas de retard staturo-ponderal ou de 
troubles digestifs associes; 

■ radio ou scanner des sinus; 

■ scanner du thorax; 

■ examen ORL : ecoulement posterieur (sinusite 
chronique), tumeur; 

■ fibroscopie bronchique : pour toute toux persis- 
tante du fumeur (cancer?); 

■ EFR; 

■ fibroscopie oeso-gastro-duodenale ± pHmetrie : si 
suspicion de RGO; 

■ PCR Bordetella pertussis sur ecouvillonnage naso- 
pharynge ou serologie : si toux quinteuse persis- 
tante inexpliquee et/ou notion de contage; 

■ consultation et tests allergologiques. 


CAUSES 

► Frequentes : 

■ rhinite allergique; titem 904 

■ sinusite chronique; titeivi 904 

■ bronchite chronique; titeivi 2274 

■ DDB et BPCO; fitem 2274 

■ asthme; riTEivi 2264 

■ reflux gastro-oesophagien ; fitem 2804 

■ medicaments : IEC, (3-bloquants (regression en 
< 1 mois a I'arret). 

► Moins frequentes : 

■ cancer bronchopulmonaire A : fibroscopie bron- 
chique pour toute toux persistante du fumeur; 

FITEM 1574 

■ cancers ORL A : examen ORL pour toute toux 
persistante du fumeur; fitem 1454 

■ tuberculose. A V ITEM 1064 

► Plus rares : 

■ tumeurs pulmonaires benignes; riTEm 1574 

■ tumeur ou adenopathies mediastinales; riTEivi 3244 

■ syndrome de Gougerot- Sjogren : bronchite ou tra- 
chyte liees au syndrome sec; riTEivi 1164 

■ pleuresie chronique; titeivi 3124 

■ insuffisance cardiaque gauche; titem 2504 

■ pneumopathies interstitielles diffuses titem 1204 : 
sarcoidose titeivi 1244, histiocytose... 

■ pneumocystose : immunodepression cellulaire, 
radio, LBA; titem 854 

■ mucoviscidose; fitem 314 

■ corps etranger; riTEm 1934 

■ fausses routes alimentaires, fistule oeso-tracheale; 

■ coqueluche : possible malgre la vaccination, toux 
quinteuse, PCR positive sur ecouvillonnage naso- 
pharynge; titem 784 

■ toux psychogene : diagnostic d'exclusion. 


TRAITEMENT ET SUIVI 


Cf. «Toux aigue» p. 1047. 


PMEUMOLOGIE 
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PARTIE 1 
MODULE 1 

ITEM 9 


Objectifs 


Hospitalisation 
a la demande d'un tiers 
et hospitalisation d'office 

Indications, modalites et consequences 


GENERALITES 


LOI DU 27 JUIN 1990 

DU CODE DE SANTE PUBLIQUE 

► Droits et protection des personnes hospitalisees 
en raison de troubles mentaux. 

► Equilibre pour le patient entre ses libertes indivi- 
duelles et son interet medical. 

► Hospitalisations sans consentement : 

■ hospitalisation a la demande d'un tiers (HDT, art. 
L. 321 let 3212); 

■ hospitalisation d'office (HO, art. L. 321 let 3213). 

Cf. tableau p. 1054. 

VISITES ADMINISTRATES 

DES HP ACCUEILLANT 

DES PATIENTS NON CONSENTANTS 

► Visiteurs : 

■ prefet, juge et president du TGI, maire ou leurs 
representants : une fois par semestre; 

■ procureur de la Republique : au moins une fois 
par trimestre. 

► Modalites : 

■ « sans publicity prealable»; 

■ signature du registre. 


COMMISSION DEPARTEMENTALE 

DES HOSPITALISATIONS PSYCHIATRIQUES 

(CDHP, L. 3223 du CSP) 

► Composition : 2 psychiatres et 1 magistrat desi- 
gnes par des administrations et 1 representant 
des families. 

► Informee de toute hospitalisation sans le consen- 
tement, renouvellement ou sortie. 

► Roles : 

■ verification des registres des hospitalisations sans 
consentement; 

■ examen de la situation des personnes hospitali- 
sees en raison de troubles mentaux au regard du 
respect des libertes individuelles et de la dignite 
des personnes; 

■ bilan annuel de ces hospitalisations, transmis au 
prefet et au procureur; 

■ examen de la situation des hospitalises notam- 
ment en HDT au-dela de trois mois et information 
au prefet et au procureur si besoin ; 

■ visite des HP et reception des reclamations des 
hospitalises; 

■ capacite de proposer la sortie immediate au presi- 
dent du tribunal de grande instance. 

REGISTRE DES HOSPITALISATIONS 

SANS CONSENTEMENT 

► Present dans les HP recevant des patients non 
consentants. 

► Rempli en moins de 24 h : 

■ date d'admission ; 

■ coordonnees du patient et du demandeur (en 
cas d'HDT), certificats medicaux (cf. tableau 
p. 1054); 

■ eventuelle demande de mise sous protection; 

■ dates de permissions, de sortie ou de deces. 


PSYCH I ATR I E 
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PARTI E 1 
MODULE 1 


ITEM 9 


APPRENTISSAGE DE L'EXERCICE MEDICAL 
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PARTIE 1 
MODULE 2 

ITEM 19 


Troubles psychiques 

de la grossesse et du post-partum 


Objectifs 


Facteurs de risque, signes precoces 


FACTEURS DE RISQUE 


► Antecedents psychiatriques personnels ou 
familiaux, notamment au cours de la grossesse ou 
du post-partum. 

► Grossesse non desiree, non suivie, compli- 
quee. 

► Antecedents de complications obstetricales. 

► Difficultes d'accouchement, separation mere- 
enfant (reanimation neonatale...). 

► Toxicomanie, isolement social et familial, conflit 
conjugal. 

► Personnalite immature. 


DIAGNOSTIC 


(Intitule officiel nebuleux : « signes precoces »). 

TROUBLES PSYCHIQUES 
DE LA GROSSESSE 

► Troubles generalement peu importants. 

► Pathologies psychiatriques chroniques : 

■ generalement plutot ameliorees par la grossesse; 

■ risque d'aggravation d'un trouble bipolaire. 

ETATS DYSPHORIQUES ET ANXIEUX 

► Les plus frequents : 

■ labilite emotionnelle, dysphorie, irritabilite; 

■ troubles des conduites alimentaires : envies, bou- 
limie (amelioration d'une anorexie); 

■ anxiete, surtout au 1 er trimestre et en fin de 3 e : 
anomalies ou deces de I'enfant, grossesse, accou- 
chement, responsabilites futures... 

■ besoin de dependance par rapport a I'entourage 
± conduites de regression; 

■ nausees, vomissements, hypersialorrhee au 1 er tri- 
mestre. 

► Rarement : 

■ trouble obsessionnel compulsif : debut lors d'une 
grossesse dans 40% des cas; 

■ trouble phobique. 

DEPRESSIONS GRAVIDIQUES 

► 10% des grossesses. 

► Grossesse non desiree ou conflit conjugal. 

► Surtout au 1 er trimestre, intensity moderee : 

■ dysphorie, crises de larmes, quete affective; 

■ asthenie, plaintes somatiques, vomissements; 

■ sentiment d'incapacite et de depreciation; 

■ ruminations anxieuses, troubles du sommeil. 

DEPRESSIONS MELANCOLIQUES 

► Surtout en 2 e partie de grossesse. 

► Parfois confusionnelles ou delirantes (culpabi- 
lite, indignite). 

► Risque de suicide. A 

► Evolution : sous traitement, guerison dans les 
semaines suivant I'accouchement ± rechutes. 

EPISODES PSYCHOTIQUES 

► Rares, plutot ameliores par la grossesse. 

► Essentiellement au 1 er trimestre. 


PSYCH I ATR I E 
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PARTI E 1 
MODULE 2 


ITEM 19 


DE LA CONCEPTION A LA NAISSANCE 


TROUBLES PSYCHIQUES DU POSTPARTUM 

POST-PARTUM BLUES 

► = baby blues, syndrome du 3 e jour. 

► Frequent : 60 % des accouchees. 

► Clinique : 

■ debut entre J3 et J5, duree < 7 jours (au-dela evo- 
quer une depression du post-partum); 

■ manifestations aigues, transitoires, fluctuantes; 

■ asthenie, plaintes somatiques; 

■ troubles : du sommeil, de la concentration, de la 
memoire; 

■ labilite emotionnelle, crises de larmes, irritabilite; 

■ pessimisme : inaptitude au role de mere. 

DEPRESSION DU POST-PARTUM 

► = depressions postnatales precoces. 

► Frequente : 10% des accouchees. 

► Souvent le 1 er episode depressif, simple ou 
melancolique. 

► Depressions simples : 

■ favorisees par : carences affectives infantiles, gros- 
sesse difficile, difficultes conjugales; 

■ debut dans les semaines suivant I'accouchement; 

■ parfois dans les suites d'un post-partum blues 
prolong# (> 7 j) et/ou s'intensifiant; 

■ clinique : 

• humeur labile, abattement, crises de larmes, irri- 
tabilite, 

• asthenie, anorexie, troubles du sommeil, 

• plaintes somatiques, 

• sentiment d'incapacite ou de deplaisir au role de 
mere, avec culpabilite, 

• ± phobies d'impulsion (crainte d'etre poussee a 
faire du mal au bebe) induisant : 

- angoisse voire evitement des contacts avec 
I'enfant, 

- tendance a I'isolement; 

■ evolution favorable en quelques semaines ou 
mois, spontanement ou sous antidepresseur; 

■ risques : 

• difficultes dans I'etablissement des relations 
mere-enfant, 

• retard psychomoteur ou depression chez I'enfant; 

■ possible recidive aux grossesses suivantes voire 
trouble depressif recurrent (jusqu'a 40 %). 

► Depressions melancoliques : titem 2 ss^ 

■ dans les mois qui suivent I'accouchement; 

■ melancolie delirante ou confusionnelle; 

■ convictions delirantes d'etre indigne ou d'etre res- 
ponsable de la mort presumee de I'enfant; 

■ risques : suicide, infanticide; A 

■ diagnostic differentiel : psychose puerperale; 

■ evolution : acces depresses, maladie maniacode- 
pressive. 


PSYCHOSES PUERPERALES 

► 1 er mois du post-partum = periode a haut ris- 
que de decompensation psychiatrique. 

► Incidence : 0,2%, plus frequente chez les primi- 
pares. 

► Troubles de I'humeur souvent predominants : 

depression, manie. 

► Quatre formes : 

■ acces maniaque puerperal : 

• debut brutal dans les deux semaines suivant 
I'accouchement, 

• etat maniaque, titem 28 sj 

• ± hallucinations, delire (megalomanie, influence...); 

■ acces melancolique puerperal : 

• debut dans les semaines suivant I'accouche- 
ment, 

• melancolie, titem 2 bsj 

■ ± manifestations psychotiques : sentiment d'in- 
capacite ou de culpabilite vis-a-vis de I'enfant, 

• risques : suicide, infanticide, A 

• evolution favorable sous traitement; 

■ psychoses delirantes aigues : 

• debut brutal, dans 3 premieres semaines du 
post-partum, 

• manifestations labiles et polymorphes : 

- bouffees delirantes, riTEm i84^ 

- delire souvent centre sur I'enfant (deni de la 
conception, de la grossesse, de I'accouche- 
ment ou de la filiation), 

• risques : suicide, infanticide, A 

• evolution favorable sous traitement, mais risque 
de rechutes; 

■ etats schizophreniques : 

• debut rapide ou insidieux par un comportement 
bizarre et un desinteret pour le bebe, 

• elements precurseurs anterieurs a la grossesse 
frequemment retrouves, faisant evoquer une 
decompensation de schizophrenie preexistante, 

• schizophrenie. titem i84> 
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PARTIE 1 
MODULE 3 

ITEM 40 


Sexualite normale et ses troubles 


Objectifs 


Savoir aborder la question de la sexualite, diagnostics principaux, 
depistage de cause organique 


Sexualite normale 


DEFINITION (OMS) 


«Bien-etre physique, emotionnel, mental et societal 
relie a la sexualite » (...) «non reduite a I'absence de 
maladies, de dysfonctions ou d'infirmites ». 


PHYSIOLOGIE 


► Phases successives : 

■ desir : 

• idees erotiques et souhait d'un rapport sexuel, 

• activity cerebrale dopaminergique; 

■ excitation : 

• 8 : erection, 

• 2 : tumescence et lubrification vaginales; 

■ plateau : realisation de I'acte sexuel; 

■ orgasme : 

• sensation de plaisir intense, 

• contractions perineales, tachycardie, erytheme, 

• 8 : ejaculation, 

• 2 : aucun, un ou plusieurs orgasmes successifs, 
plus facilement obtenus par stimulation clitori- 
dienne que vaginale; 

■ resolution : 

• regression des phenomenes anterieurs, 

• 8 : periode refractaire empechant la repetition 
immediate du rapport sexuel. 


Troubles de la sexualite 


SAVOIR ABORDER LA QUESTION 
DE LA SEXUALITE 


PROBLEME 

► Sexualite = tabou pour beaucoup. 

► Patients : 

■ dans I'attente d'une aide medicale; 

■ sujet parfois aborde en fin de consultation. 

► Medecins : 

■ genes par le sujet, pourtant medical; 

■ manque de temps, crainte d'incompetence. 


SOLUTIONS 

► A trouver/adapter par le medecin : 

■ «et avec votre mari/epouse, tout se passe bien?»; 

■ «et depuis I'accouchement, avec votre mari / 
epouse... ». 

► Trouver les occasions : 

■ bilan/ordonnance de contraception, frottis; 

■ apres un TR systematique... 

■ existence de specialistes en cas de difficulty : uro- 
logue, gynecologue, sexologue. 


DEPISTAGE DE CAUSE ORGANIQUE 


CLINIQUE 

► Antecedents : 

■ atherome, diabete; 

■ traumatisme du rachis ou du bassin; 

■ adenome a prolactine, castration... 

■ prostatectomie, irradiation pelvienne; 

■ accouchement, episiotomie... 

■ toxiques : antihormones, psychotropes, antihyper- 
tenseurs, alcool, tabac, morphiniques... 

■ vie sexuelle et relationnelle. 

► Voir le/la/les partenaire(s). 

► Description des troubles : 

■ en evitant les termes techniques; 

■ leur chronologie : 

• depuis toujours ou acquis, 

• lies a certaines situations ou non; 

■ persistance direction matinale, de masturbation 
« reussie ». 

► Interrogatoire psychique : 

■ difficulty du couple; 

■ troubles mentaux; 

■ traumatismes psychiques ou sexuels. 

► Examen neurologique et cardiovasculaire. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Orientes par la clinique : 

► examen gynecologique ou urologique; 

► glycemie, creatininemie; 

► testosterone, prolactine, cestradiol, LH, TSH; 

► echo-Doppler des arteres genitales; 

► plethysmographie penienne. 


PSYCH I ATR I E 
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PARTI E 1 
MODULE 3 


ITEM 40 


MATURATION ET VULNERABILITY 


DIAGNOSTICS PRINCIPAUX 


DYSFONCTIONS SEXUELLES 

Manifestations persistantes et/ou repetees. 

TROUBLES DU DESIR SEXUEL 

► Baisse du desir sexuel. 

► Aversion sexuelle : de tout contact genital avec 
un partenaire sexuel. 

TROUBLES DE L'EXCITATION SEXUELLE 

Incapacity a atteindre/maintenir I'excitation suffi- 

sante au rapport. 

TROUBLES DE L'ORGASME 

► Anorgasmie : 

■ absence d'orgasme apres une excitation jugee 
suffisante; 

■ pour I'homme, malgre I'ejaculation; 

■ pour la femme, preciser la stimulation : clitori- 
dienne ou vaginale. 

► Ejaculation precoce : ejaculation involontaire au 
plus tard juste apres la penetration. 

TROUBLES SEXUELS DOULOUREUX 

► Dyspareunie : douleur genitale lors des rapports 
sexuels. 

► Vaginisme : contracture vaginale. 

► Ejaculation douloureuse. 


PARAPHILIES 

Impulsions sexuelles, pensees ou comportements 
sexuellement excitants, intenses, repetes, prolonges 
au moins 6 mois et impliquant : 

► Objets inanimes : fetichisme. 

► Souffrance infligee a autrui : sadisme. 

► Souffrance infligee par autrui : masochisme. 

► Travestissement d'un heterosexuel en femme : 

transvestisme fetichiste. 

► Enfant < 13 ans et patient > 16 ans : pedo- 
philie. 

► Personnes non consentantes : 

■ auxquelles on expose ses organes genitaux : exhi- 
bitionnisme; 

■ auxquelles on se frotte : frotteurisme; 

■ observees se denudant, nues ou ayant un rapport 
sexuel : voyeurisme; 

■ morts : necrophilie. 

TROUBLES DE L'IDENTITE SEXUELLE 

Transsexualisme : identification intense et persis- 
tante a I'autre sexe. 
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PARTIE 1 
MODULE 3 

ITEM 41 


Troubles anxieux et troubles 
de I'adaptation 


Objectifs Diagnostic, retentissement social, traitement, suivi 


Troubles anxieux riTEM 191J 


Troubles de I'adaptation 

► A la limite entre normal ou pathologique. 

► Frequent : 10%, 2 > 6 . 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► 1. Stress depassant les capacites d'adaptation du 
sujet : 

■ difficulty ou changement : de sante, sentimental, 
familial, scolaire, professionnel ou social; 

■ exemples : demenagement, maladie, veuvage, 
retraite. 

► 2. Reaction : 

■ souffrance exageree par rapport au stress; 

■ et/ou alteration du fonctionnement socioprofes- 
sionnel ; 

■ apparition rapide (delai < 3 mois) de symptomes 
transitoires (< 6 mois) : 

• emotionnels : anxiete, tristesse, irritability, 

• comportementaux : 

- fugue, isolement, 

- opposition, delits, abus de toxiques, 

- comportement suicidaire, 

- phenomenes regressifs chez I'enfant, 

• somatiques : 

- cephalees, myalgies, 

- insomnie, fatigue, pseudo-vertige, 

- troubles fonctionnels digestifs, cardiovasculai- 
res ou respiratoires, 

• cognitifs : 

- troubles de I'attention ou de la memoire, 

- baisse de I'efficience scolaire ou profession- 
nelle. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Reaction aigue de stress : 

■ immediatement apres un traumatisme majeur : 
accident, agression, confrontations a la mort; 

■ syndrome de repetition traumatique : pensees 
obsedantes ou cauchemars, spontanes ou evo- 
ques par des stimuli; 

■ conduites d'evitement desdits stimuli : parfois 
invalidantes; 

■ anxiete permanente, hypervigilance, insomnie, 
irritability. 

► Etat de stress post-traumatique : 

■ soit continuation des symptomes de la reaction 
aigue de stress au-dela d'un mois; 

■ soit survenue retardee desdits symptomes; 

■ emoussement affectif, tendance a I'isolement. 


RETENTISSEMENT SOCIAL 


► Possibles : delits, abus de toxiques. 

► Perte d'efficience professionnelle. 


EVOLUTION 


► Favorable en moins de 6 mois. 

► Possibles complications : 

■ depression; 

■ abus de medicament ou de toxique. 


TRAITEMENT 


Bref, a adapter aux manifestations : 

► psychotherapie de soutien; 

► psychotherapie de groupe : si stress affectant plu- 
sieurs personnes; 

► psychotrope(s). 


PSYCH I ATR I E 
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Troubles du comportement 
alimentaire 


Objectifs Principales modalites d'une hygiene alimentaire correcte. Anorexie 
mentale, boulimie : diagnostic, traitement, suivi 


Hygiene alimentaire 
correcte 

► 3 repas quotidiens : 

■ a heures relativement regulieres; 

■ comprenant chacun un apport de glucides, pro- 
teines et lipides; 

► Alimentation variee, equilibree : r item iioj 

■ en quantite necessaire et suffisante; 

■ adaptee : au sexe, a I'age, au poids, a la taille, a 
I'activite physique. 

► Sans exclusion d'une categorie d'aliments. 

► Sans abus, notamment de boissons alcoolisees. 

► Au mieux avec plaisir et convivialite. 


Troubles 

du comportement 
alimentaire 

► Anorexie mentale et boulimie : cf. ci-contre. 

► Merycisme : 

■ definition : rumination avec regurgitation puis 
reingestion repetees; 

■ terrain : enfants, psychotiques. 

► Pica : ingestion durable de substances non nutri- 
tives (terre, sable, papier...). 

► Grignotage : ingestion repetee d'aliments en fai- 
bles quantites en dehors des repas. 

► Compulsion alimentaire : besoin imperieux d'in- 
gerer un aliment. 


Anorexie mentale 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► 2 » <3 ; pic de prevalence : 12 a 20 ans. 

► 1 % des adolescentes. 

► Anorexie : 

■ restriction alimentaire volontaire; 

■ avec sensation de faim, regressant; 

■ ± crises boulimiques (avec vomissements). 

► Amaigrissement : 

■ nie : alteration de la perception corporelle; 

■ avec peur intense de devenir grosse; 

■ favorise aussi par : 

• vomissements (auto-provoques), 

• medicaments : laxatifs, diuretiques, hormones 
thyroidiennes, anorexigenes; 

■ denutrition : 

• hypertrophie des glandes salivaires, 

• troubles des phaneres, acrocyanose, 

• hypotension, bradycardie, oedemes, 

• degradation bucco-dentaire, 

• risque d'osteoporose et d'infections. 

► Amenorrhee, hypofertilite. 

► Divers : 

■ hyperactivite physique et psychique; 

■ refoulement de la sexualite. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► NFS, TP, TCA. 

► lonogramme (>1, K + ?) A, Ca, phosphore, creati- 
nine. 

► Biochimie hepatique, albumine, prealbumine. 

► ± bilan hormonal : 

■ FSH i, LH i, oestradiol progesterone 

■ PRL N ou TSH N, T3 i, T4N ou 1; 

■ cortisolemie et cortisolurie des 24 h : T. 

► ECG A : signes d'hypokaliemie. 

► ± osteodensitometrie ou radios osseuses. 
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TRAITEMENT 


Prolonge, psychiatrique et somatique A 

PRINCIPES 

► Contrat therapeutique et de poids. A 

► Soins medicaux : 

■ au mieux par voie orale sinon par sonde nasogas- 
trique; 

■ renutrition progressive A puis diversification ; 

■ regime desode, supplements en phosphore, vita- 
mines et oligo-elements; 

■ correction des troubles metaboliques; 

■ surveillance : 

• ingestats, poids, TA, ECG, 

• vomissements, prises de laxatifs ou de diuretiques. 

► Psychotherapie : 

■ individuelle : analytique, cognitivo-comportementale, 
de soutien avec prise en charge des comorbidites 
psychiatriques; 

■ de groupe; 

■ familiale. 

► Approches dietetiques. 

LIEU 

► Ambulatoire : si possible d'emblee. 

► Hospitalisation : 

■ si signes de gravite ou echec ambulatoire; A 

■ libre, sous contrat, parfois en reanimation; 

■ permettant I'isolement de I'entourage et un envi- 
ronnement defavorable a la dissimulation de nour- 
riture, de vomissements... 


SUIVI 


EVOLUTION 

► Chronicite ou formes intermittentes. 

► Guerison : parfois. 

► Complications : 

■ psychiatriques : anxiete, depression; 

■ somatiques : 

• l K ± troubles du rythme cardiaque, 

• destructions dentaires, oesophagite, 

• infections, fractures osteoporotiques, 

■ mortalite = 10% (suicide, cachexie, i K). 

CRITERES PRONOSTIQUES PEJORATIFS 

► Sexe masculin. 

► Debut prepubere ou en fin d'adolescence. 

► Anciennete, intensity, absence de faim. 

► Boulimie/vomissements, dissimulation. 

► Absence totale d'autocritique. 

► Troubles psychiatriques associes. 

► Famille pathologique ou non cooperante. 

► Therapeutique refusee, inadaptee, tardive. 


TROUBLES DU COMPORTEMENT ALIMENTAIRE 

Boulimie 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► 2 » <J, pic d'incidence : 18 ans. 

► 3% des adolescentes. 

► Parfois association a I'anorexie mentale. 

► Acces boulimiques : 

■ repetes, plus ou moins frequents; 

■ par periodes de plusieurs semaines; 

■ sentiment anxieux de solitude et de vide; 

■ ingestion d'aliments : impulsive, secrete et continue; 

■ ± puis douleurs abdominales, vomissements spon- 
tanes ou provoques; 

■ sentiments de : honte, culpabilite, degout de soi. 

► Troubles du comportement associes : 

■ strategies de controle du poids : 

• peur de grossir (fluctuation ponderale sans obe- 
site, le plus souvent), 

• vomissements, regimes, activite physique, 

• laxatifs, diuretiques, anorexigenes; 

■ kleptomanie, achats pathologiques; 

■ addictions. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► NFS, ionogramme (I K + ?). A 

► Examen stomatologique. 

► ± Fibroscopie oeso-gastro-duodenale si dou- 
leurs ou dysphagie. 

► ECG A : signes d'hypokaliemie. 


TRAITEMENT 


En ambulatoire : 

► Hospitalisation seulement si : 

■ etat de mal boulimique; 

■ depression majeure; 

■ complications somatiques. 

► Psychotherapies : A 

■ d'inspiration analytique; 

■ cognitivo-comportementales; 

■ de groupe et/ou familiale. 

► Antidepresseur : IRS, IRSNA (ou tricyclique). 

► Traitement des complications. A 


SUIVI 


EVOLUTION 

► Guerison : 50%. 

► Chronicite ou formes intermittentes : 50%. 

COMPLICATIONS 

► Psychiatriques : anxiete, depression. 

► Somatiques : 

■ hypokaliemie, deshydratation, alcalose; 

■ destructions dentaires, oesophagite, OAP lesionnel; 

■ amenorrhee, hypofertilite, obesite (rare). 

► Deces : < 1 % (suicide, ~l K...). 


PSYCH I ATR I E 
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Troubles du sommeil 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 

Sommeil normal 


Sommeil 

Profondeur 

Stade’ 

EEG 

Commentaires 


Leger 

1 

0 ± a 

Mouvements oculaires lents, 
endormissement 

Lent 

2 

0 + fuseaux rapides + complexes k 

Sommeil leger = 50 % de la duree totale 


Profond 

3 

8 > 30 % 

Sommeil lent profond 
= 25% de la duree totale, 
abondant surtout en debut de nuit 


4 

8 > 50% 

Paradoxal 

5 

0 + ondes en dents de scie 

25% de la duree totale, 
davantage en fin de nuit 
Mouvements oculaires rapides, 
atonie musculaire, reves 


1. De profondeur croissante, successifs, par cycles d'environ 90 minutes : 4 a 5 cycles de sommeil par nuit et une duree totale de sommeil tres 
variable entre les individus :6a 10 h. 


Insomnies 

► Difficulties a initier ou maintenir le sommeil. 

► 10%, plus chez le sujet age, 2 > S. 

► Comorbidite psychiatrique frequente. 


INSOMNIE TRANSITOIRE 


► Episode < 4 semaines. 

► « Normale », prevalence 40 %. 

CAUSES 

► Psychique : stress familial, professionnel... 

► Somatique : douleur, fievre, toux, prurit. 

► Environnementale : bruit, chaleur, mauvais lit. 

► Mauvaise hygiene de vie : irregularite d'horai- 
res, longue sieste, excitants, hyperactivite... 

► Sevrage d'hypnotique, intoxication (ampheta- 
mine...). 

EVOLUTION 

Disparition ou chronicite. 


TRAITEMENT 

► Conseils d'hygiene du sommeil : A 

■ exercice physique en journee, pas en soiree; 

■ pas de sieste, d'alcool, de diner lourd, d'excitant 
(cafe, the, toxiques); 

■ douche fraiche le soir; 

■ relaxation avant le coucher (lecture...); 

■ pas d'alitement precoce; 

■ couchers/levers a heures regulieres; 

■ piece sombre, calme et fraiche; 

► ± hypnotique : 

■ a demi-vie courte; 

■ pendant quelques jours seulement; 

■ exemples : zolpidem = Stilnox, zopiclone = Imovane. 


INSOMNIE CHRONIQUE 


DEFINITION 

> 3 fois/semaine et > 4 semaines 

ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 

► Interrogatoire : 

■ antecedents organiques et psych iatriques; 

■ insomnie : 

• histoire, chronologie, 

• environnement, activite vesperale, 

• tenue d'un agenda de sommeil : horaires et 
qualite du sommeil. 
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► Examen physique : recherche des maladies orga- 
niques citees parmi les causes. 

► Examens complementaires : 

■ enregistrement actimetrique : rythme d'activite- 
repos permettant d'objectiver I'interrogatoire; 

■ polysomnographie : si suspicion de syndrome 
d'apnee obstructive du sommeil ou somnolence 
diurne ou insomnie inexpliquee rebelle. 

CAUSES 

► Celles de I'insomnie transitoire, si non corri- 
gees (cf. 1 062). 

► Troubles mentaux (tous) : 

■ anxiete : endormissement difficile; 

■ depression : reveil precoce; 

■ etat maniaque, delirant : insomnie «totale»; 

■ demence, etat confusionnel : inversion du rythme 
nycthemeral. 

► Maladies organiques : 

■ douloureuses : cancers, rhumatismes, ulcere gas- 
tro-duodenal... 

■ neurologiques : Parkinson, Alzheimer, SEP; 

■ hyperthyroidie. 

► Toxiques : 

■ cafe, the, alcool, tabac... 

■ corticoides, theophylline; 

■ antidepresseurs stimulants, amphetamines; 

■ hypnotiques : effet paradoxal ou a I'arret. 

► Troubles du rythme circadien : 

■ vols transmeridiens : «decalage horaire»; 

■ travail poste («3 huit»); 

■ syndrome de retard de phase : decalage de I'hor- 
loge interne innee ou acquise par habitude d'en- 
dormissement et reveil tardifs; 

■ syndrome d'avance de phase : contraire. 

► Dyssomnies : cf. ci-dessous : 

■ syndrome d'apnees du sommeil; 

■ syndrome des mouvements periodiques nocturnes 
des membres; 

■ impatiences des membres inferieurs. 

► Insomnie persistante primaire : 

■ la plus frequente, diagnostic d'exclusion; 

■ debut a I'occasion d'une cause precise passee 
depuis; 

■ difficulty d'endormissement et de maintien du 
sommeil; 

■ sans somnolence diurne, ni sieste possible; 

■ fatigue, troubles de la concentration et de la 
memoire subjectifs, mais non objectifs. 

TRAITEMENT 

► Traitement de la cause. A 

► Traitement symptomatique : 

■ hypnotique : 

• benzodiazepine ou analogue (zolpidem...), 

• traitement le plus court possible; 

► Therapie cognitivo-comportementale : si insom- 
nie persistante primaire. 


TROUBLES DU SOMMEIL 

Hypersomnies et troubles 
de I'eveil 

NB : troubles de la vigilance = contre-indications 
a la conduite de vehicules (arrete du 7 mai 1997). 


INSUFFISANCE DE SOMMEIL 


DIAGNOSTIC 

► Clinique : 

■ somnolence diurne par restriction volontaire de 
sommeil; 

■ causes : travail poste, naissance d'un enfant... 

► Polysomnographie : 

■ endormissement rapide; 

■ sommeil riche en sommeil lent profond. 

TRAITEMENT 

Majorer le sommeil nocturne. 


HYPERSOMNIE PSYCHOGENE 


DIAGNOSTIC 

► Clinique : 

■ maladie mentale : etat depressif, trouble bipolaire, 
dysthymie; 

■ plus souvent asthenie et clinophilie qu'hypersomnie. 

► Polysomnographie : 

■ delai d'endormissement normal; 

■ sommeil nocturne mediocre; 

■ precocite du sommeil paradoxal. 

TRAITEMENT 

Celui de la maladie mentale. 


CAUSES MEDICALES 


► Maladies neurologiques : 

■ tumeur, hypertension intracranienne; 

■ maladies d'Alzheimer ou de Parkinson; 

■ AVC, encephalites (trypanosomiase...); 

■ traumatisme cranien ± syndrome subjectif des trau- 
matises craniens (cephalees, intolerance au bruit, 
anxiete, difficulty de concentration, pseudo-vertige). 

► Medicaments et toxiques : 

■ psychotropes : hypnotiques, anxiolytiques, anti- 
psychotiques, antidepresseurs, thymoregulateurs; 

■ myorelaxants, antiepileptiques, antimigraineux; 

■ antihistaminiques; 

■ antalgiques centraux, AINS; 

■ antihypertenseurs centraux; 

■ progestatifs ; 

■ alcool, cannabis... 


PSYCH I ATR I E 
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MATURATION ET VULNERABILITY 


SYNDROME D'APNEES OBSTRUCTIVES 
DU SOMMEIL 


DIAGNOSTIC 

CLINIQUE 

► Facteurs favorisants : 

■ sexe masculin, age 60-70 ans, obesite; 

■ consommation d'alcool ou d'hypnotiques; 

■ obstruction par amygdales, voile, langue; 

■ micrognathie, retrognathie; 

■ acromegalie, hypothyroidie, Cushing; 

■ maladies neuromusculaires. 

► Durant le sommeil : 

■ ronflements; 

■ apnees repetees interrompant les ronflements; 

■ reprise respiratoire bruyante apres les apnees; 

■ brefs eveils souvent meconnus du sujet; 

■ polyurie nocturne, sueurs abondantes. 

► Le matin : reveil difficile, cephalees, gorge irri- 
tee. 

► Dans la journee : 

■ asthenie, somnolence diurne (± ignoree); 

■ HTA instable, rebelle, sans baisse nocturne; 

■ troubles cognitifs (attention, memoire...); 

■ irritability, anxiete, humeur depressive; 

■ baisse de la libido, impuissance. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Polysomnographie nocturne : A 

■ EEG, EMG du menton, Sa0 2 , pouls, mouvements 
et flux ventilatoires, capteur de pression sus-ster- 
nale, capteurs de mouvements oculaires; 

■ apnees + hypopnees > 10/h; 

■ (apnee/hypopnee : arret/diminution de 50% du 
flux aerien nasobuccal > 10s); 

■ persistance de mouvements thoraciques (temoi- 
gnant du caractere obstructif); 

■ desaturations, micro-eveils. 

► Examen ORL : 

■ amygdales hypertrophiques? 

■ voile du palais epais, long, hypotonique? 

■ obstruction nasale, macroglossie? 

► ± EFR : BPCO associee? 

► ECG : troubles du rythme? ± Holter ECG et ten- 
sionnel. 

► ± Echocardiographie; 

► ± Gazometrie arterielle : si signes de gravite 
(apnee + hypopnee > 30...) a la recherche d'hy- 
poxie et/ou hypercapnie. 

► Bilan metabolique : glycemie, triglycerides. 

COMPLICATIONS 

► Accidentelles : en voiture, au travail. 

► Cardiovasculaires : HTA, IDM, troubles du 
rythme cardiaque, AVC. 

► Insulino-resistance. 

TRAITEMENT 

► Correction des facteurs de risque. A 


► Declaration a la prefecture de police : suspen- 
sion de la conduite automobile. A 

► Pendant le sommeil, plusieurs possibility : 

■ correction simple de la position de sommeil : si 
cas peu severe; 

■ ventilation en pression positive; 

■ orthese d'avancee mandibulaire. 

► Chirurgie, parfois a discuter : 

■ uvulo-palato-pharyngoplastie : cas peu severes 
(ronfleurs seulement); 

■ correction de deviation de la cloison nasale (ron- 
fleurs seulement); 

■ chirurgie maxillo-faciale : a discuter en dernier 
recours si retro-/micrognathie. 


SYNDROME DES JAMBES SANS REPOS 


(= impatience des membres inferieurs). 

DIAGNOSTIC 

► Clinique (suffisante si typique) : 

■ debut chez I'adulte jeune; 

■ 20% seul, 80% avec SMPNM (cf. ci-dessous); 

■ facteurs favorisants : 

• cas familiaux identiques (1/3), 

• carence martiale > carence en folate, 

• neuropathies peripheriques, 

• antidepresseurs, grossesse; 

■ paresthesies des membres inferieurs : 

• fourmillements ou brulures, 

• au repos exclusivement, 

• soulagees par les mouvements, 

• surtout en fin de journee, 

• majorees avant I'endormissement et lors d'eveils 
nocturnes avec insomnie, 

• devolution fluctuante. 

► Polysomnographie (facultative) : 

■ mouvements aux stades 1 et 2 du sommeil; 

■ souvent suivis de micro-eveils. 

TRAITEMENT 

Fer si carence, puis eventuellement un parmi : 

► agonistes dopaminergiques ( Adartrel) ; 

► benzodiazepine (Rivotril) : genant au long cours; 

► morphinique : genant au long cours. 


SYNDROME DES MOUVEMENTS 
PERIODIQUES NOCTURNES DES MEMBRES 
(SMPNM) 


DIAGNOSTIC 

► Clinique : 

■ mouvements stereotypes en flexion : 

• la nuit, pendant le sommeil, 

• surtout : aux membres inferieurs, distaux, 

• durant quelques secondes, 

• periodiques toutes les 15 a 40 s, 

• par episodes de quelques minutes a plusieurs 
heures, 

• pouvant heurter le conjoint; 
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TROUBLES DU SOMMEIL 


■ autres manifestations possibles : 

• insomnie de milieu de la nuit, 

• sommeil non reparateur, somnolence diurne, 

• sensation de fatigue des jambes. 

► Polysomnographie : 

■ bouffees d'activation sur I'electromyogramme des 
membres inferieurs; 

■ brefs allegements du sommeil voire micro-eveils 
pouvant fragmenter le sommeil et reduire le som- 
meil lent profond et destructurer le sommeil. 

TRAITEMENT 

Cf. Syndrome des jambes sans repos. 


NARCOLEPSIE (MALADIE DE GELINEAU) 


DIAGNOSTIC 

► Clinique : 

■ 6 > 2, debut a I'adolescence souvent lors d'un 
traumatisme physique ou psychique; 

■ attaques de sommeil, soudaines, incontrolables; 

■ cataplexie : hypotonie soudaine et breve, volon- 
tiers declenchee par une emotion; 

■ paralysies du sommeil transitoires, au reveil ou a 
I'endormissement; 

■ hallucinations a I'endormissement ou au reveil : 
visuelles, auditives; 

■ multiples eveils nocturnes. 

► Polysomnographie : 

■ latence d'endormissement courte; 

■ apparition rapide du sommeil paradoxal. 

TRAITEMENT 

► Conseils d'hygiene du sommeil. 

► Modafinil ( Modiodal ) : sympathomimetique d'ac- 
tion centrale, non amphetaminique. 

► Contre-indication a la conduite. 


HYPERSOMNIE IDIOPATHIQUE 


DIAGNOSTIC 

► Clinique : 

■ debut chez I'adulte jeune, sans cause trouvee; 

■ sommeil nocturne satisfaisant mais long avec 
reveil tardif et difficile; 

■ somnolence diurne avec : 

• vigilance insuffisante, 

• endormissements involontaires; 

■ sans cataplexie, ni hallucination, ni paralysie, ni 
trouble mental, ni maladie organique cerebrale 
identifiee. 

► Polysomnographie : 

■ endormissement normal, en sommeil lent; 

■ sommeil normal mais > 10 h/24 h; 

■ absence d'apnee. 

TRAITEMENT 

► Antidepresseur stimulant ou modafinil. 

► Conseils d'hygiene du sommeil. 


Parasomnies 

Manifestations physiologiques ou pathologiques 
accompagnant le sommeil. 


PARASOMNIES D'ENDORMISSEMENT 


SURSAUTS D'ENDORMISSEMENT 

► Secousses brutales de tout ou partie du corps. 

► Physiologiques. 

CRAMPES NOCTURNES 
DES MEMBRES INFERIEURS 

► Clinique : 

■ contractions douloureuses involontaires; 

■ des muscles du mollet et/ou du pied; 

■ interrompant le sommeil. 

► Traitement : eventuellement myorelaxant. 

RYTHMIES 

► Clinique : 

■ mouvements lents; 

■ debut chez I'enfant entre 5 et 12 mois; 

■ animant typiquement la tete mais pouvant tou- 
cher le reste du corps; 

■ pouvant etre arretes sur commande; 

■ disparaissant avec I'endormissement. 

► Evolution : disparition spontanee avant I'adoles- 
cence. 

► Traitement : aucun necessaire. 

BRUXISME 

► Clinique : 

■ contractions involontaires des muscles masticateurs; 

■ se manifestant par un grincement des dents; 

■ favorisees par : 

• un trouble de I'articule dentaire, 

• I'anxiete. 

► Complication : usure dentaire. 

► Traitement : orthodontie ou relaxation. 


PARASOMNIES DU SOMMEIL LENT 
PROFOND 


SOMNAMBULISME 

► Clinique : 

■ 30 % de la population normale; 

■ (?>?, entre 8 et 12 ans (15-40%) » adulte 

(2%); 

■ correspondant a un eveil dissocie : 

• activite motrice automatique complexe, 

• sommeil du systeme relationnel : 

- contact impossible, 

- aucun souvenir de I'episode. 


PSYCH I ATR I E 
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MATURATION ET VULNERABILITY 

► EEG : sommeil lent profond stade 3. 

► Traitement : 

■ condamner les fenetres et les escaliers; 

■ ± benzodiazepine. 

► Evolution : regression ou disparition dans 75% 
des cas a I'adolescence 

TERREURS NOCTURNES 

► Clinique : 

■ c? > 2, enfant » adulte, ± somnambulisme; 

■ typiquement en debut de nuit, sans reveil : 

• terreur : cris, agitation, polypnee, tachycardie, 
mydriase, sueurs, 

• si non reveille par I'entourage : 

- duree 1 a 1 5 minutes, 

- sans contact possible, ni souvenir, 

• si reveille par I'entourage : 

- risque d'exacerbation et d'agressivite, 

- sans aucune explication. 

► Traitement : 

■ reassurance des parents : non pathologique; 

■ ne pas reveiller I'enfant. 

ENURESIE 

Emissions d'urine involontaires apres 5 ans. 


PARASOMNIES DU SOMMEIL PARADOXAL 


CAUCHEMARS 

► Physiologiques a tout age. 

► Favorises par : antiparkinsoniens, |3-bloquants, 
digitaliques, amiodarone, hypnotiques. 

► Reves angoissants. 

► Si reveil durant I'episode, souvenir precis. 

TROUBLES DU COMPORTEMENT 

► Clinique : 

■ surtout homme > 40 ans; 

■ facteurs de risque : syndromes parkinsoniens, nar- 
colepsie traitee, depression traitee; 

■ reve avec activite motrice correspondante; 

■ par defaut d'atonie musculaire en sommeil para- 
doxal avec risque de blessure. 

► Traitement : eventuellement une benzodiazepine. 

PARALYSES DU SOMMEIL 

► Clinique : 

■ abolition du tonus lors d'un eveil nocturne; 

■ epargnant les muscles respiratoires et oculomoteurs; 

■ durant quelques secondes. 

► Causes : narcolepsie, privation de sommeil. 
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Risque suicidaire 


Objectifs Diagnostic, traitement, prevention, suivi 


Cf. aussi «conduite suicidaire », p. 1086. titem issj 


DIAGNOSTIC 


CRISE SUICIDAIRE 

Crise psychique avec : 

► epuisement des ressources adaptatives; 

► suicide trouve comme seule solution. 

CLINIQUE 

► Idees suicidaires exprimees. 

► Visage triste ou inexpressif. 

► Distorsions cognitives : 

■ auto-depreciation, impuissance, cynisme; 

■ desespoir, surevaluation des difficulty. 

► Comportement : 

■ en rupture avec le comportement habituel; 

■ repli sur soi, anxiete, irritabilite; 

■ desinteret, decisions irreflechies; 

■ consommation inhabituelle ou excessive de medi- 
caments, d'alcool, de drogues; 

■ preparatifs : 

• recherche active de moyens de se tuer, 

• don d'objets personnels, testament, 

• lettres aux proches. 

PARTICULARITY SUIVANT L'AGE 

► Enfant : 

■ problemes familiaux, maltraitance, carences affec- 
tives ; 

■ dessins, desinteret pour lesjeux; 

■ plaintes somatiques, repli; 

■ hyperactivite, troubles du sommeil. 

► Adolescent : 

■ conflit avec I'autorite, humiliation, injustice; 

■ solitude affective, deception sentimentale; 

■ expression repetee d'idees suicidaires; 

■ desinvestissement scolaire, fugues, violence; 

■ conduites deviantes, prise de risques, toxicoma- 
nie. 

► Adulte : 

■ maladie grave; 

■ conflits profession nels ou familiaux; 

■ arrets de travail a repetition, toxicomanie; 

■ consultations pour douleurs ou fatigue. 

► Sujet age : 

■ maladie handicapante ou douloureuse; 

■ institutionnalisation, deces du conjoint; 

■ desinteret, anorexie, depression; 

■ allusions suicidaires, refus de soins. 


EVALUATION DU RISQUE SUICIDAIRE 

(= evaluation du risque de deces par suicide) 

1/ FACTEURS DE RISQUE 

► Terrain general : 

■ sexe masculin ; 

■ age : adolescence, vieillesse; 

■ perte parentale precoce. 

► Terrain psychiatrique : 

■ trouble psychiatrique : depression, trouble de la per- 
sonnalite, schizophrenie, alcoolisme, toxicomanie... 

■ antecedent de suicide (ou tentative) : personnel 
ou familial ; 

■ intention suicidaire exprimee; 

■ impulsivite. 

► Contexte : 

■ isolement social et familial; 

■ carence affective, violence, maltraitance; 

■ chomage, difficulty financieres; 

■ periodes : ete, phase premenstruelle; 

■ facteur precipitant : echec, maladie, evenement 
grave. 

2/ IMMINENCE DE LA MENACE 

► Scenario suicidaire prevu. 

► Absence d'alternative envisagee. 

► Date fixee pour un des jours suivants. 

3/ DANGEROSITE DU PROJET 

Moyen suicidaire accessible et bien mortel. 


TRAITEMENT (APRES UNE T.S.) 


► Evaluation du risque vital, surveillance. 

► Ni banalisation, ni dramatisation. 

► Traitement specifique du moyen employe. A 

► Entretien specialise psychiatrique : 

■ facteurs de risque, de vulnerability, precipitants; 

■ probleme social et/ou trouble psychiatrique. 

► Hospitalisation > 24 h : A 

■ libre (ou a la demande d'un tiers si refus); 

■ traitement de la TS sous surveillance medicale rap- 
prochee, puis reevaluation psychiatrique; 

■ ± neuroleptique sedatif (Tertian)] 

■ prevention de la recidive suicidaire; 

■ reevaluation psychiatrique; 

■ psychotherapie de soutien; 

■ elaboration d'un projet therapeutique; 

■ poursuite du traitement : hospitaliere ou ambu- 
latoire. 
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PREVENTION 


HOSPITALISATION 

► Criteres d'hospitalisation : A 

[ ■ maladie psychiatrique, froideur ou impulsivite; 

■ risque eleve : 

• isolement, suicide planifie, moyens disponibles, 

• antecedent de suicide non medicamenteux, 

• contexte hallucinatoire... 

tf) ■ refus de cooperation ou troubles du jugement 
(hospitalisation a la demande d'un tiers); 

■ adolescent suicidant. 

► Reduction du risque : 

■ eviction des moyens models; A 

■ surveillance rapprochee; A 

■ separation des situations precipitantes. 

► Psychotherapie : soutien... 

► Traitement d'une maladie psychiatrique. A 

► Organisation de la suite de la prise en charge : 

cf. Prise en charge ambulatoire, Suivi. 


PRISE EN CHARGE AMBULATOIRE 

► Criteres I'autorisant : 

■ risque suicidaire moyen ou faible; 

■ cooperation du patient; 

■ soutien par I'entourage proche et disponible; 

■ entretiens psychiatriques programmes. 

► Entretien psychiatrique initial : 

■ en tete-a-tete, confidentiel, au calme; 

■ empathique, sans jugement, mais directif; 

■ instauration d'une relation de confiance; 

■ expression de sa souffrance par le patient; 

■ soutien et comprehension du medecin; 

■ facteurs de risque et precipitants; 

■ mise en relief des elements positifs; 

■ recherche et traitement des facteurs de risque 
curables A (troubles psychiatriques...); 

■ elaboration d'alternatives au suicide. A 

► Traitement de Taffection causale. A 


SUIVI 


► Prise en charge permanente et continue > 1 an, 

grace a des relais : 

■ entourage : famille, amis, voisins... 

■ medecin traitant, assistante sociale; 

■ reevaluations psychiatriques : apres quelques jours 
puis reguliere. 

► Importance de reperes fixes A pour le 
patient. 
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Objectifs Epidemiologie, diagnostic, prevention, depistage, complications. 

Prise en charge, traitement, suivi (alcool, tabac, psychoactifs 
et substances illicites, jeux, activites sportives intensives...) 


DEFINITIONS 

► Usage : consommation sans complication. 

► Consommation a risque : consommation pre- 

coce, excessive, repetee, associee. 

► Abus : consommation repetee troublant le fonc- 

tionnement ou induisant une souffrance, sans 

dependence. 

► Dependance : 

■ incapacity a reduire sa consommation; 

■ dependance psychique : 

• consommation plus importante et plus longue 
que prevue, 

• desir persistant ou efforts infructueux pour limi- 
ter la consommation, 

■ temps important consacre a la substance, 

• reduction des autres activites a cause de la subs- 
tance, 

• poursuite de la consommation malgre la 
conscience des problemes lies a la substance; 

■ dependance physique : 

• tolerance : diminution de I'effet d'une meme 
quantity motivant la consommation de plus 
grosses quantites pour obtenir I'effet recherche, 

• syndrome de sevrage : manifestations liees a la 
diminution ou a I'arret de la consommation, evi- 
tees par la consommation de la substance. 


Alcoolisme 


EPIDEMIOLOGIE 


► Recommandations de I'OMS : 

■ consommation en usage ponctuel : < 4 verres/j ; 

■ en usage regulier : < 2 (2) a 3 (c?) verres/j. 

► Consommation en baisse mais plus precoce. 

► Consommateurs excessifs : 5%. 

► Alcoolodependants : 2,5%. 

► Cout social majeur : 

■ 37 milliards d'euros par an; 

■ lie a 25% des maladies; 

■ 3 e cause de deces : cancers des voies aerodigesti- 
ves superieures, cirrhose, accidents, suicides; 

■ accidents de la route, domestiques ou du travail, 
depressions, agressions; 

■ codependances : tabac, benzodiazepines. 


PREVENTION 


► Primaire : 

■ information sur les dangers de I'alcool; 

■ limitation de la publicity et du sponsoring; 

■ campagnes de prevention routiere. 

► Secondaire : 

■ depistage par les medecins generalistes ou du tra- 
vail ; 

■ alcootest pour les conducteurs (delit si conduite 
avec alcoolemie > 0,5 g/L). 


DEPISTAGE 


Evaluation de la consommation d'alcool (en g/j) lors 
de toute consultation medicale : 

► grammes d'alcool pur : degre x volume (L) x 8; 

(1° = 1 % du volume et 1 mL d'alcool pur = 0,8 g). 

► 1 verre = lOg d'alcool pur = 1 unite d'alcool. 


DIAGNOSTIC 


INTOXICATION ALCOOLIQUE AIGUE 

► Ivresse simple : 

■ ivresse debutante (alcoolemie = 0,2-0, 8 g/L) : 

• legers troubles visuels et psychiques, 

• allongement du temps de reaction; 

■ excitation psychomotrice (0,8- 1,5 g/L) : 

• desinhibition, logorrhee, familiarity, 

• euphorie, tristesse, agressivite, 

• troubles de I'attention, du jugement, de la 
memoire, 

• sentiment de force et d'intelligence; 

■ incoordination (> 1,5 g/L) : 

• incoherence ideique, confusion mentale, 

• syndrome cerebelleux : dysarthrie, tremblement... 

► Coma ethylique titem 230 j (souvent > 3 g/L) : 

■ coma profond, hypotonique, sans signe de locali- 
sation, mydriase bilaterale areactive; 

■ ± 4. T, TA, FC, FR; 

■ risque de deces au-dela de 5 g/L. 

► Ivresse pathologique : 

■ facteurs de risque : 

• ingestion recente et massive, 

• terrain predispose : femme, trouble neurologi- 
que ou mental... 

■ diverses formes : 

• excito-motrice : agitation clastique, 

• hallucinatoire : confusion, hallucinations, 
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• delirante : themes principaux : megalomanie, 
jalousie, persecution, auto-denonciation. 

INTOXICATION ALCOOLIQUE CHRONIQUE 

► Clinique (signes inconstants et non specifiques) : 

■ HTA, tachycardie; 

■ haleine enolique; 

■ facies congestif ± rosacee fitem 232 ^; 

■ conjonctives hyperemiques; 

■ parotidomegalie, langue saburrale; 

■ epigastralgies, nausees, pituite, diarrhee motrice, 
hepatomegalie; 

■ maladie de Dupuytren; 

■ tremblements des extremites, polyneuropathie, 
crampes nocturnes; 

■ asthenie, lability emotionnelle; 

■ dependance physique et psychique : cf. Generates 
et Complications. 

► Biologie : 

■ T VGM, GGT, glycemie, TG... 

■ T transferrine desialylee : interet parfois en cas 
d'ethylisme chronique incertain ou de suivi de 
sevrage incertain (sensibility 80%, specificity 
90 %). 


COMPLICATIONS 


COMPLICATIONS DU SEVRAGE 

► Facteurs de risque : consommation ancienne et 
abondante, deshydratation, DT anterieur. 

► Pic de frequence : apres 6 a 48 h de sevrage. 

► Pre-delirium tremens : A 

■ anxiete, irritability, agitation, insomnie, cauche- 
mars... 

■ sueurs, tremblements, tachycardie, HTA; 

■ anorexie, nausees, vomissements, diarrhee. 

► Delirium tremens (DT) : A 

■ debut brutal ou precession d'un pre-DT; 

■ confusion mentale; 

■ onirisme, hallucinations : zoopsies... 

► Crises d'epilepsie. 

COMPLICATIONS PSYCHIATRIQUES 

► Addictions associees (medicaments...). 

► Troubles du comportement, anxiete. 

► Depression, suicide. 

► Delires alcooliques chroniques : jalousie patho- 
logique, delire de persecution. 

► Pellagre (avitaminose PP) : demence, diarrhee et 
dermatose erythemato-bulleuse des zones decou- 
vertes. 

COMPLICATIONS NEUROLOGIQUES 

► Polyneuropathie (des membres inferieurs). 

► Neuropathie optique retro-bulbaire. 

► Atrophie cerebelleuse. 

► Demence : par atrophie cortico-sous-corticale. 

► Hematome sous-dural ou extra-dural. 


► Crises d'epilepsie : 

■ de sevrage ou d'intoxication aigue; 

■ alcool = 1 re cause chez I'adulte. 

► Encephalopathie de Gayet-Wernicke : A 

■ = encephalopathie carentielle en vitamine B1 ; 

■ favorise par les perfusions glucosees sans vitamine 
B1 (a adjoindre systematiquement chez I'ethylique); 

■ confusion, ralentissement psychomoteur, troubles 
de la memoire; 

■ syndrome cerebelleux, hypertonie oppositionnelle; 

■ nystagmus, paralysie oculomotrice (VI > III); 

■ i thiaminemie (= avitaminose B1); 

■ pouvant se compliquer de Korsakoff; 

■ traitement urgent, des suspicion clinique A : vita- 
mine B 1 IV a fortes doses, hydratation. 

► Syndrome de Korsakoff : 

■ souvent a la suite d'un Gayet-Wernicke; 

■ amnesie surtout anterograde; 

■ ± fausses reconnaissances; 

■ desorientation temporelle ± spatiale; 

■ ± polyneuropathie des membres inferieurs; 

■ sans confusion ni demence; 

■ traitement : B1 IV, mais souvent irreversible. 

► Maladie de Marchiafava-Bignami : 

■ necrose du corps calleux; 

■ astasie-abasie, grasping, hypertonie plastique, 
dysarthrie; 

■ ralentissement psychomoteur, confusion, demence; 

■ incapacity a nommer les objets mis dans la main 
gauche; 

■ parfois debut aigu par un coma; 

■ aucun traitement specifique efficace. 

COMPLICATIONS DIGESTIVES 

► Steatose, hepatite, cirrhose, hepatocarci- 
nome. A 

► Cancers des voies aerodigestives superieures 
A : oesophage, cavite buccale. 

► Gastrite, pancreatite aigue ou chronique. 

► Deteriorations dentaires, infections. 

COMPLICATIONS DIVERSES 

► Degradation bucco-dentaire. 

► Infections : dentaires, cutanees, pulmonaires. 

► Hypoglycemie, osteoporose, fractures. 

► Cardiomyopathie non obstructive. 

► Syndrome d'alcoolisation foetale. titem 20 a 

► Familiales, sociales, professionnelles, judiciai- 
res... 

► Accidents : menager, du travail, de la route... 


TRAITEMENT 


► Prise en charge medico-psycho-sociale. 

► Indications d'hospitalisation en urgence : 

urgences psychiatriques et somatiques et non 
sevrage. 

► Efficacite : 1/3 abstinents, 1/3 rechute, 1/3 remis- 
sion partielle. 
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ALCOOLISATION AIGUE 

► Ivresse simple : repos au calme et eau. 

► Ivresses pathologiques : 

■ hospitalisation en psychiatrie; 

■ neuroleptique (loxapine = Loxapac ); 

■ surveillance : vigilance et TA. 

CURE DE SEVRAGE 

► Indications : abus, alcoolodependance. 

► Preparation : 

■ prise de contact; 

■ induire motivation et confiance. 

► Lieu, suivant la compliance et les antecedents : 

■ en ambulatoire : si compliance; 

■ en milieu hospitalier : si DT anterieur. 

► Chambre calme, edairee. 

► Hydratation et vitaminotherapie : 

■ eau : 2 1724 h per os ou IV; 

■ vitamines B1, B6 ± PP; 

■ ± benzodiazepine A (diazepam ou oxazepam) 
± p-bloquant (propranolol), en fonction de : 

• antecedents d'epilepsie, de DT, 

• signes de sevrage, etat de conscience, 

• fonctions respiratoire et hepatique. 

► Surveillance : 

■ tremulations, sueurs, agitation, hallucination; 

■ TA, FC, FR, etat de vigilance, pli cutane, diurese. 

PRISE EN CHARGE A LONG TERME 

► Maintien de I'abstinence totale et prolongee. 

► Suivi medico-psycho-social regulier. 

► Role d'equipes specialises, de reseaux. 

► Recherche et traitement des facteurs aggra- 
vants medicaux, psychiatriques et sociaux. 

► Psychotherapie de soutien, cognitivo-comporte- 
mentale, de groupe, familiale. 

► Associations d'anciens buveurs. 

► ± disulfirame ( Esperat) : effet antabuse. 

► ± acamproate ( Aotat ) ou naltrexone ( Revia ) : 
reduction de I'appetence pour I'alcool. 

► ± cures et postcures. 


Tabagisme 


EPIDEMIOLOGIE 


► Consommation : S i, 2 T. 

► Adultes : 25-30% de fumeurs reguliers. 

► Cout social majeur : 

■ cause de 30% des cancers; 

■ cause de la moitie des deces de fumeurs ayant 
commence a I'adolescence (survie : reduite de 
17 ans); 

■ 1 re cause de mortality evitable; 

■ codependances : alcool, benzodiazepines, canna- 
bis. 


PREVENTION 


► Primaire : 

■ campagnes de prevention; 

■ information sur les dangers du tabac; 

■ limitation de la publicity ; 

■ augmentation des prix; 

■ interdiction de fumer dans les lieux publics; 

■ inscriptions informatives des risques sur les 
paquets. 

► Secondaire : depistage par les medecins genera- 
listes ou du travail et conseils de sevrage. 


DEPISTAGE ET DIAGNOSTIC 


► Interrogatoire : 

■ tabagisme actif; 

■ tabagisme passif. 

► Evaluation de la consommation lors de toute 
consultation medicale : 

■ nombre de paquets-annees = nombre de paquets 
quotidiens x annees de consommation (utility dis- 
cutee); 

■ duree de consommation : risque majeur pour le 
cancer du poumon. 

► Evaluation de la dependance : 

■ interrogatoire (score de Fagerstrom) : 

• delai entre le reveil et la 1 re cigarette; 

• quantity consommee quotidiennement... 

■ mesure du taux residuel de CO expire. 

► Recherche de complications : 

■ interrogatoire et examen physique; 

■ orientes : pulmonaire, ORL, cardiovasculaire; 

■ debit expiratoire de pointe ( peak flow). 


COMPLICATIONS 


► Syndrome de sevrage nicotinique : 

■ chronologie : 

• debut quelques heures apres I'arret, 

• maximum durant la 1 re semaine, 

• regression apres un mois, mais persistance d'im- 
pulsions tabagiques et d'irritabilite durant plu- 
sieurs mois; 

■ signes : 

• besoins imperieux de fumer, 

• humeur depressive, frustration, 

• anxiete, nervosite, irritability, agressivite, 

• agitation, difficulty de concentration, 

• troubles du sommeil, T appetit, I FC. 

► Maladies cardiovasculaires : 

■ coronaropathie A, AVC et MTEV : synergie avec 
la contraception oestroprogestative ; 

■ HTA, AOMI. A 

► Maladies pulmonaires : 

■ cancers bronchopulmonaires; A 

■ bronchite chronique, BPCO; A 

■ asthme (crises favorisees); 

■ infections bronchopulmonaires. 
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► Maladies ORL et pulmonaires : 

■ cancers des voies aerodigestives superieures; A 

■ otites, sinusites. 

► Divers : 

■ cancers du pancreas, des voies urinaires; 

■ complications gravidiques; A ftteivi 2o> 

■ ulcere gastro-duodenal ; 

■ depression, anxiete. 


TRAITEMENT 


► Sevrage a evoquer par tout personnel de 
sante. 

► 1. Evaluation et renforcement de la motiva- 
tion : 

■ risques du tabac; 

■ moyens facilitant I'arret (cf. ci-dessous); 

■ benefice personnel de I'arret : 

• d'autant plus grand que precoce, mais existant 
meme apres la survenue de complications, 

• rapide pour les complications cardiovasculaires, 
lent pour les cancers, 

• stabilisation des complications respiratoires, 

• diminution de la toux, retour du gout, 

• economie d'argent; 

■ reduction des risques pour I'entourage. 

► 2. Evaluation de la dependance a la nicotine. 

► 3. Recherche de codependances et de trou- 
bles psychiatriques. 

► 4. Sevrage ± prise en charge de la dependance 
nicotinique : 

■ accompagnement : 

• aide par un professionnel d'autant plus forme 
que la dependance est forte : medecin genera- 
liste, medecin generaliste forme en tabacologie, 
tabacologue, 

• consultations : JO J7 J14, Ml M2 M3; 

■ therapie cognitive et comportementale; 

■ traitement medicamenteux, (en cas de dependance); 
choix entre 3 possibility d'efficacite analogue : 

• substitution nicotinique : 

- une ou plusieurs formes : timbre, gomme, 
inhaleur, spray nasal, 

- duree : 6 semaines a 6 mois, 

- dose adaptee a la consommation tabagique et 
degressive, 

- si sous-dosage : syndrome de sevrage, 

- si surdosage : insomnie, palpitations, troubles 
digestifs, bouche pateuse... 

- effets : amelioration du contort et doublement 
de I'abstinence a 1 an (18 versus 10%), 

- peu d'effets indesirables et de contre-indications, 


bupropion ( Zyban ) : 

- antidepresseur inhibant la recapture des cate- 
cholamines, 

- contre-indications : grossesse, allaitement, epi- 
lepsie ou risque d'epilepsie... 

- effets secondaires : epilepsie, insomnie, trou- 
bles digestifs, hyperthermie, 

- duree : 2 mois, 

varenicline (Champix) : 

- agoniste nicotinique partiel, 

- debute 1~2 semaines avant le sevrage, 

- duree : 3 mois (voire 6 mois si sevrage effec- 
ts, 

- risques : IDM, depression, hallucinations, agres- 
sivite. 


PRISE EN CHARGE A LONG TERME 


► Suivi programme d'au moins 6 mois. 

► Prevention et traitement des rechutes taba- 
giques : 

■ recherche et prise en charge des causes de rechu- 
tes : 

• depression, prise de poids, stress, 

• ethylisme, entourage fumeur; 

■ adaptation du traitement medicamenteux; 

■ valorisation du maintien de I'arret; 

■ mise en evidence des benefices; 

■ encouragement a poursuivre. 


Addiction aux activites 
physiques intenses 

Activite physique : 

► stereotypee, d'intensite croissante; 

► ressentie comme un besoin compulsif; 

► pratiquee quotidiennement; 

► investie plus que les autres activites; 

► dont I'arret induit une souffrance reversible a la 
reprise; 

► ± malgre des maladies favorisees par le sport; 

► induisant des difficulty relationnelles. 


Addiction au jeu 

Jeu : 

► centre des preoccupations; 

► avec des sommes d'argent croissantes pour obte- 
nir satisfaction ; 

► efforts pour reduire le jeu : infructueux et indui- 
sant agitation ou irritability 

► utilise pour echapper a des difficulty. 
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Medicaments psychoactifs et substances ill kites 


Drogues, voies, dependences 


Drogues 

IV 

Per os 

Voies 

Sniff 

Fumee 

Machee 

Dependance 
Physique Psychique 

Tolerance 

Opiaces 

(heroine, morphine, 
codeine. . .) 

+++ 

+ 

+++ 

+++ 


++ + 

+++ 

+++ 

Cocaine 

crack (surtout Antilles 
et Guyane) 

++ 


+++ 

+++ 

+ 

0 

+++ 

+++ 

Amphetamines 

Ecstasy /T en milieu 
festif : raves. . .) 

+ 

+++ 




+ 

++ 

++ 

Cannabis 

(haschich, marijuana, 
bhang, kif) 


+ 


+++ 


± 2 

+ 

± 2 

LSD 1 

+ 

+++ 

+ 



0 

+ 

+ 

Barbituriques 

(secobarbital 
= Immenoctal. . .) 


+ 




+++ 

+++ 

+ 

Benzodiazepines 

(Rohypnol, Temesta, 
Tranxene. . .) 

++ 

+++ 

+ 

+ 


0 

+ 

± 


1. LSD : acide lysergique diethylamide. 

2. Dependance et tolerance masquees par la demi-vie tres longue. 


EPIDEMIOLOGIE 


► Drogues consommees : cannabis > amphetami- 
nes, cocaine > heroine, LSD. 

► Facteurs de risque : 

■ socioculturels : adolescence, refus de vie sociale, 
manque d'avenir, bas niveau d'education et de 
qualification; 

■ individuels : faiblesse, carence affective, volonte 
d'integration a un groupe; 

■ economiques : production, trafic, proselytisme. 

► Profil type : 

■ homme (c J/9 = 3/1) ; 

■ jeune : adolescent et adulte (90% < 35 ans); 

■ celibataire, sans enfants, chez les parents (souvent 
separes); 

■ inactif (75 %); 

■ coaddictions : alcool, tabac, psychotropes, dro- 
gues illicites... 


DIAGNOSTIC 


PREVENTION 


► Centres d'accueil, associations de prevention. 

► Soins anonymes gratuits. 

► Prevention l aire : 

■ information (jeunes et leurs families); 

■ mesures sociales : education, formation, habitat, 
insertion professionnelle; 

■ repression du trafic. 

► Prevention ll aire : 

■ amelioration de la communication familiale; 

■ sevrage precoce avant la dependance; 

■ information des possibility de soins. 

► Prevention lll aire : 

■ prevention de I'aggravation de la toxicomanie : 

• complications, 

• poly-addiction, 

• passage a des produits plus dangereux; 

■ traitement de la pharmacodependance; 

■ prevention des rechutes. 


cf. tableau p. 1076-1077 
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PRISE EN CHARGE 


cf. tableau p. 1076-1077 

PRINCIPES 

► Globale, pluridisciplinaire medico-psycho- 
sociale. 

► Par des equipes experimentees, idealement en 
CSST (centre de soins specialises pour toxicoma- 
nes) en cas de toxicomanies aux opiaces ou a la 
cocaine. 

► Adaptee : au patient, au(x) toxique(s), au contexte. 

► Avec le soutien de I'entourage. 

► Redonnant un sens a la vie sans drogue. 

► Suivi : des urgences a I'abstinence definitive. 

EVALUATION DE LA GRAVITE 

► Histoire de I'addiction : age de debut... 

► Qualite de I'entourage et histoire familiale. 

► Poly-consommation. 

► Complications : 

■ somatiques, psychiatriques (cf. tableau p. 1076- 
1077) 

■ sociales, judiciaires. 

MOTIVATION 

► Induction d'une motivation au sevrage ou a 
un changement de consommation : 

■ auto-evaluation de la consommation; 

■ explication des complications; 

■ exposition de strategies therapeutiques. 

► Evaluation de la motivation : 

■ consommation : active ou arretee (depuis quand?); 

■ desir d'arreter et quand? 

■ 5 phases : 

• precontemplation : desinteret pour le sevrage, 

• contemplation : consommation active, mais desir 
serieux de sevrage dans les mois suivants, 

• preparation : sevrage prevu sous 30 jours, 

• action : sevrage en cours, 

• maintenance : sevrage fait. 


PREVENTION ET TRAITEMENT 
DES COMPLICATIONS 

► Deconseiller la conduite automobile. 

► Conseils contre la transmission de maladies 
infectieuses : 

■ seringues usagees echangeables contre des neuves; 

■ boites a seringues. 

► Traitement des troubles psychiatriques asso- 
cies. 

► Psychotherapie au mieux en milieu specialise. 

SEVRAGE cf tableau p.1076-1077 

► Contrat de soins. A 

► Lieu (calme, rassurant) : 

■ parfois en ambulatoire; 

■ souvent hospitalisation A, si : 

• echec en ambulatoire, 

• risque vital, 

• complication, 

• isolement... 

► Traitement medicamenteux : 

■ traitement symptomatique du sevrage; 

■ traitement substitutif : seulement pour le sevrage 
d'opiace. 

► ± Postcure permettant une rupture avec le cadre 
et I'entourage habituel. 

SUIVI A LONG TERME 

► Prevention de la rechute. 

► Suivi somatique, psychologique et social. 

► Psychotherapie de soutien, familiale, cognitive et 
comportementale, analytique. 

► EntraTnement aux relations sociales et a la gestion 
des emotions. 

► Restructuration cognitive. 
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ADDICTION ET CONDUITES DOPANTES 


Dopage 


DEFINITION (CIO) 


« Usage d'un artifice potentiellement dangereux 
pour la sante des athletes et/ou susceptible d'ame- 
liorer leur performance*. 


DIAGNOSTIC 


► Facteurs de risque de dopage : 

■ 6 < 30 ans, troubles de personnalite; 

■ toxicomanie familiale; 

■ dopage parmi les proches ou coequipiers; 

■ sport : halterophilie, culturisme, cyclisme... 

■ pratique : frequente et/ou de haut niveau; 

■ obligation de resultats. 

► Clinique : cf. tableau ci-dessous. 

► Biologie : dosages sanguins ou urinaires. 


COMPLICATIONS 


Cf. tableau ci-dessous. 


Categories 

Substances 

Effets recherches 

Principaux effets indesirables 


Amphetamines 

T confiance en soi 

HTA, T FC, IDM, troubles du rythme, mort subite, 
psychose 

Stimulants 

Cocaine 

T attention 
T agressivite 
l fatigue 

HTA, IDM, hemorragie intracranienne, addiction... 


Ephedrine 

HTA, T FC, IDM, troubles du rythme, mort subite 


Cafeine 


Insomnie, tachycardie 

Anabolisants 

Steroides 

T masse musculaire 
T agressivite 

Virilisation des femmes, atherome et deces 
precoces, thromboses, tendinites, dechirures 
musculaires, acne, sterilite, cancer de la prostate 


GH 

T masse musculaire 

Acromegalie, diabete 

Narcotiques 

Morphiniques 

Antalgiques, euphorisants 

Incoordination, addiction, depression 
respiratoire... 

Masquants 

Diuretiques 1 

Gene a la detection des produits 

4- TA, i K, insuffisance renale, crampes 

Probenecide 

Cephalees, troubles digestifs 


Erythropoietine 

T Hb, endurance 

HTA, thromboses 


p-agonistes 

Amelioration ventilatoire 
Anabolisant 

Tremblement, arythmie 

Divers 

p-bloquants 

Bradycardisants, « antistress », 
i tremblements 

Hypotension, troubles de la conduction, asthme, 
impuissance, baisse des capacites physiques 


Corticoides 

Antalgique, euphorisant, 
1 fatigue (initialement) 

Fragilite tendineuse, asthenie, infections, HTA 


1. Utilises aussi pour perdre du poids avant une pesee determinant la categorie du sportif. 
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Bases psychopathologiques 
de la psychologie medicale 


► Psychopathologie : science etudiant les troubles 
mentaux. 

► Psychologie medicale : science et pratique etu- 
diant les pensees, emotions et actes des person- 
nes en relation avec la maladie. 


MALADIE 


► Rupture de I'equiiibre anterieur : 

■ entrave a la vie normale; 

■ atteinte de I'integrite du malade. 

► Caracteristiques de la maladie : 

■ duree : aigue ou chronique; 

■ intensity : benigne, grave ou mortelle; 

■ handicaps associes : physique, intellectuel ; 

■ moyens therapeutiques; 

■ representations culturelles ou sociales (epilepsie, 
cancers, 1ST...). 

► Benefices lies a la maladie : 

■ primaires : apaisement d'une situation interne peu 
supportable representant parfois la cause, un fac- 
teur favorisant ou declenchant de la maladie; 

■ secondaires : 

• consequences conscientes ou inconscientes de 
la maladie pouvant favoriser sa perennisation, 

• exemples : arret de travail, evitement d'obliga- 
tions ou de relations, assistance, refuge dans 
I'imaginaire... 


MALADE 


► Reactions face a la maladie : 

■ fonction de : 

• I'age, I'histoire personnels, le contexte, 

• la personnalite; 

■ types : 

• adaptation : changement souhaite du mode de 
fonctionnement, 

• anxiete : normale ou excessive, titem ai a 

• depression, titem 2 bsj 

• deni, minimisation, 

• isolation : comprehension de la maladie sans 
emotion, 

• agressivite, 

• regression : 

- reduction des interets, egocentrisme, depen- 
dance, pensee magique, 

- processus normal, inconstant mais necessaire a 
I'adaptation a la maladie et a I'observance du 
traitement. 


► Caractere pathologique de la reaction : 

■ intensity inhabituelle; 

■ duree inhabituelle; 

■ souffrance et inadaptation a la situation. 


RELATION MEDECIN-MALADE 


► Inegale et asymetrique. 

► Relation medecin-malade de qualite : 

■ empathie et distance suffisante du medecin per- 
mettant comprehension et objectivity ; 

■ consentement eclaire du patient; 

■ confiance mutuelle; 

■ induisant un comportement adaptatif approprie. 

► Malade : 

■ affaibli, dependant, demandeur de guerison, sou- 
tien, reassurance; 

■ transfert : affects eprouves par le patient pour son 
medecin, conscients ou non, correspondant a des 
desirs insatisfaits projetes; 

■ consentement eclaire. 

► Medecin : 

■ analyse, diagnostic, traitement; 

■ reactions par attitudes conscientes ou inconscien- 
tes variant suivant : 

• la personnalite, I'histoire personnels, 

• I'experience medicale; 

■ composante affective : empathie... 

■ attente de la reconnaissance de son pouvoir de 
guerir; 

■ contre-transfert = affects eprouves par le medecin 
pour son patient : 

• souvent positif : permettant empathie et prise 
en charge efficace, 

• si excessivement positif : identification au 
malade, perte d'objectivite, 

• si negatif : agressivite, frustration du malade et 
risque d'echec therapeutique, 

• si absent : froideur; 

■ obligations ethiques et deontologiques. 
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Grands courants 

de la pensee psychiatrique 


Aucun modele theorique global prenant en compte 
toutes les dimensions d'une personne et toutes les 
composantes de ses troubles psychiques. 


DEUX COURANTS PSYCHIATRIQUES 
INITIAUX 


► Courant organiciste : origine des troubles men- 
taux = organique (Charcot). 

► Courant psychologique : origine des troubles 
mentaux = psychologique (Janet). 


PSYCHANALYSE 


GENERALITIES 

► Inventeur : Sigmund Freud. 

► Definition, 3 facettes liees entre elles : 

■ procede d'investigation des processus mentaux; 

■ methode de traitement des troubles nevrotiques; 

■ connaissances du psychisme. 

APPAREIL PSYCHIQUE 

► Articule en plusieurs lieux, suivant 2 theories suc- 
cessives : 

1 re TOPIQUE (1900) 

3 system es : 

► Conscient : 

■ ensemble des representations psychiques connues 
du sujet; 

■ perceptions de son environnement et de soi- 
meme permettant de se comporter de maniere 
adaptee. 

► Inconscient : ensemble des representations psy- 
chiques inaccessibles au Conscient. 

► Preconscient : 

■ filtre de I'lnconscient pour le Conscient; 

■ siege des representations psychiques non conscien- 
tes mais accessibles au Conscient. 

2 e TOPIQUE (1923) 

3 instances hierarchisees : 

► ga 

■ reservoir des pulsions inconscientes (sexuelles, 
agressives...); 

■ obeissant au principe de plaisir. 


► Moi : 

■ instance consciente mediatrice entre le Qa et le 
Surmoi ; 

■ preservation de I'integrite de la personnalite et de 
la liaison des processus psychiques; 

■ adaptation a I'environnement en differant ou en 
excluant la satisfaction des pulsions, grace a des 
mecanismes de defense (listes p. 1 102). 

► Surmoi : 

■ juge et censeur du Moi; 

■ support des exigences et interdits socioculturels et 
parentaux. 

AUTRES CONCEPTS 

► Nevrose, refoulement, narcissisme. 

► Transfert et contre-transfert. titem via 

► Existence de processus psychiques incons- 
cients incompletement refoules influenqant les 
processus conscients. 

► Anxiete et symptomes nevrotiques = defenses 
contre les traumatismes psychiques de la vie psy- 
chosexuelle infantile. 

► Technique de ('association libre. 

► Analyse et cure analytique : methode de traite- 
ment des troubles nevrotiques. 


COGNITIVISME 


► Psychologie cognitive : etude des relations entre les 
fonctions superieures humaines et le comportement. 

► Therapie cognitive : 

■ principes : 

• effacement des schemas de pensee negatifs ou 
inadaptes, 

• developpement de schemas de pensee positifs 
adaptes; 

■ indications : TOC, trouble panique, depression. 


PSYCHIATRIE BIOLOGIQUE 


► Desequilibres neurobiologiques = cause des 
troubles mentaux. 

► Courant inspire par I'efficacite de traitements 

sur les troubles psychiques : lithium, neurolepti- 
ques, benzodiazepines, imipraminiques, IRS, sis- 
motherapie... 

► Recherches impliquant : 

■ genetique; 

■ electrophysiologie : EEG, potentiels evoques; 

■ imagerie medicale : IRM fonctionnelle, PET-scan... 


PSYCHIATRIE 
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COMPORTEMENTALISME 


► Base sur la theorie de I'apprentissage. 

► Comportements : induits par des stimuli, sans 
mecanisme explique. 

► Therapie comportementale : 

■ principes : 

• desapprentissage des comportements patholo- 
giques, 

• apprentissage de la relaxation, 

• suppression du caractere anxiogene de certains 
stimuli; 

■ indications : phobies, obsessions, dysfonctions 
sexuelles. 

► Autres therapies derivees : 

■ deserialisation : exposition graduee; 

■ immersion; 

■ imitation (modeling) : apprentissage d'un nou- 
veau comportement par imitation d'un modele. 


COURANT CLINIQUE CRITERIOLOGIQUE 


► Diagnostics psychiatriques par criteres : 

■ symptomes cliniques et comportementaux; 

■ traits de caractere et de personnalite. 

► Exemple : DSM (manuel diagnostique et statisti- 
que des troubles mentaux). 
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Deuil normal et pathologique 


Objectifs Diagnostic, prevention, accompagnement 


Deuil = experience de la mort d'autrui. 


DIAGNOSTIC 


DEUIL NORMAL 

► Duree habituelle inferieure a 1 an. 

► Travail de deuil : processus psychique normal, 
permettant le detachement relatif du mort et le 
reinvestissement dans la vie. 

► Trois phases : 

■ 1. etat de choc : 

• phase inconstante, durant quelques heures a 
quelques jours, 

• incredulite : deni defensif, 

• stupefaction, actes automatiques; 

■ 2. depression reactionnelle : 

• duree : de quelques semaines a 6 ou 12 mois, 

• troubles d'allure depressive : tristesse, pleurs, 
culpabilite, honte de survivre, sentiment de vide, 
asthenie, anorexie, insomnie... ± sentiment de 
colere vis-a-vis du mort (sentiment d'abandon), 

• repli social : suspension des habitudes et des 
relations, 

• identification : preoccupations de sante, imita- 
tion des habitudes, 

• pseudo-hallucinations critiquees liees au mort; 

■ 3. adaptation = resolution : 

• acceptation du deces, pensees relatives au mort 
sans douleur excessive, 

• reprise des habitudes et relations, 

• bien-etre psychique et physique. 

DEUIL COMPLIQUE 

► Definition : perturbation du travail de deuil. 

► Deuil absent ou retarde : 

■ poursuite de la vie sans reaction de tristesse; 

■ deni conscient ou inconscient de la realite du 
deces (defense). 

► Deuil intensive : sentiment de colere ou de 
culpabilite exageres. 

► Deuil inacheve : 

■ troubles d'allure depressive au-dela de 6 a 
12 mois; 

■ pensees relatives au mort excessivement frequen- 
tes ou douloureuses au-dela de 6 a 12 mois; 

■ recherche du mort. 


DEUIL PATHOLOGIQUE 

► Definition : deuil avec troubles psychiatriques. 

► Facteurs de risque : 

■ mort : conjoint ou jeune enfant, circonstances tra- 
giques; 

■ endeuille : jeune ou age, sexe feminin, maladie 
somatique ou psychiatrique, isolement; 

■ deuil(s) : antecedent de deuil pathologique, deuils 
repetes, deuil inacheve. 

► Troubles depresses : 

■ tres frequents, risque de suicide; 

■ sentiment de devalorisation; 

■ ralentissement psychomoteur marque; 

■ alteration du fonctionnement, profonde et pro- 
longee; 

■ sentiment de culpabilite en dehors d'actes de 
I'epoque du deces; 

■ idees de mort en dehors du souhait d'etre decede 
avec le mort; 

■ hallucinations autres que percevoir brievement la 
voix ou I'image du mort. 

► Troubles anxieux : anxiete generalisee, trouble 
panique. 

► Autres : 

■ anorexie, boulimie; 

■ manies; 

■ troubles psychosomatiques; 

■ episodes hysteriques; 

■ troubles psychotiques; 

■ conduites psychopathiques; 

■ addictions. 


PREVENTION 


ROLE DES PROFESSIONNELS DE SANTE 
ET DE L'ENTOURAGE 

► Lutte contre I'isolement. 

► Ecoute et aide a la verbalisation. 

► Explication du travail de deuil. 

► Cas des enfants endeuilles : 

■ ne pas les isoler; 

■ les deculpabiliser (sentiment errone de responsa- 
bilite frequent); 

■ expliquer la persistance de I'amour et du souvenir; 

■ les rassurer sur leur avenir. 

EVALUATION PSYCHIATRIQUE PRECOCE 

Indiquee si : 

► haut risque (cf. Deuil pathologique); 

► signes precurseurs de deuil pathologique. 
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DOULEUR - SOINS PALLIATIFS - ACCOMPAGNEMENT 


ACCOMPAGNEMENT 


Cf. aussi Prevention. 

ENTRETIENS DEVALUATION REGULIERS 

TRAITEMENT MEDICAMENTEUX 

Suivant les symptomes : hypnotique, anxiolytique, 
antidepresseur. 

PSYCHOTHERAPIE DE SOUTIEN 

ASSOCIATIONS D'AIDE, 

GROUPES DE PAROLE 
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Agitation et delire aigus 


Objectifs Diagnostic d'urgence et prise en charge 


Agitation aigue 


DIAGNOSTIC D'URGENCE 


DIAGNOSTIC POSITIF 

Hyperactivite psychomotrice souvent incoherente, 
parfois violente. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE 

► Interrogatoire (si possible du patient et de I'en- 
tourage) : 

■ antecedents medico-chirurgicaux et psychiatriques 
personnels ou familiaux; 

■ facteur declenchant, douleur... 

■ traitements en cours (nouveaux surtout); 

■ expositions toxiques (alcool, autres drogues, CO...); 

■ anxiete, hallucinations, idees delirantes... 

► Examen physique : 

■ recherche d'une eventuelle cause organique; A 

■ temperature, TA, FC ; 

■ examen complet notamment : 

• neurologique : conscience, orientation, deficit, 
syndrome meninge... 

• abdominal : douleur, defense, contracture, trou- 
ble du transit, fecalome, globe vesical? 

• cardiorespiratoire : douleur, dyspnee?... 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► NFS, VS, glycemie, Ca, Na, K, creatinine, TSH. 

► ± dosage de vitamine B12. 

► ± recherche de toxiques dans les urines. 

► ECG. 

► ± EEG et scanner cerebral suivant la clinique. 

CAUSES 

CAUSES ORGANIQUES A 

► Etat dementiel. titem 634 


► Toxiques : 

■ alcool A : ivresse aigue, delirium tremens; 

TITEM 454 

■ autres drogues titem 454 amphetamines, 
cocaine, ether, solvants, hallucinogenes, barbituri- 
ques, morphiniques (sevrage); titem 454 

■ CO riTEM 2144, plomb; titem 1084 

■ medicaments : A 

• psychotropes titeivi 1774 : antidepresseurs, ben- 
zodiazepines, lithium, 

• neurotropes : antiparkinsoniens, atropiniques, 

• corticoides, titeivi 1744 

• isoniazide, fluoroquinolones, mefloquine 
( Lariam ). 

► Troubles metaboliques : 

■ deshydratations, insuffisance renale; 

■ troubles de la natremie ou de la calcemie; 

TITEM 3194 

■ hypercapnie A, hypocapnie. 

► Endocrinopathies : 

■ hypoglycemie A titem 2064, acidocetose diabe- 
tique, decompensation hyperosmolaire; 

TITEM 2334 

■ hyperthyroidie titem 2464 , hyperparathyroidie 

TITEM 3194 , Cushing. TITEM 2204 

► Causes neuromeningees : 

■ etats confusionnels A; TITEM 1994 

■ hemorragie meningee titem 2444, hematome 
sous-dural; titem 2014 

■ meningite, encephalite; titem 964 

■ epilepsie; titem 2354 

■ tumeurs cerebrales, hypertension intracranienne. 

TITEM 1464 

► Divers, a ne pas oublier : 

■ retention aigue d'urine, colique nephretique... 

■ fecalome, pancreatite... 

CAUSES PSYCHIATRIQUES 

► Etat maniaque. A titem 2854 

► Etat melancolique : parfois agitation anxieuse, a 
risque suicidaire. titem 2854 

► Psychoses aigues (cf. p. 1084) ou chroniques. 

TITEM 2784 

► Troubles de la personnalite : titem 2864 

■ hysterie : agitation theatrale et sensible a la sug- 
gestion ; 

■ psychopathie : colere reactionnelle avec impulsi- 
vite. 

► Crise d'angoisse aigue. titem 1914 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


PRISE EN CHARGE 


TRAITEMENT DE LA CAUSE A 

Cf. items specifiques. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

► Objectifs : 

■ eviter les actes auto- ou hetero-agressifs; 

■ traiter la cause. 

► Tentative de dialogue : dedramatisation. 

► Contention physique : si necessaire. 

► Appel de la police : si violence et/ou armes. 

► Sedation en urgence : A 

■ per os si possible, IM si necessaire; 

■ neuroleptique sedatif et/ou benzodiazepine : A 

• neuroleptique sedatif : traitement de 1 re inten- 
tion, sauf agitation anxieuse sans signe psycho- 
tique. Un parmi, par exemple : 

- loxapine ( Loxapac ), 

- cyamemazine ( Tercian ), 

• benzodiazepine : si agitation anxieuse sans signe 
psychotique (crise d'angoisse aigue, hysterie, 
sevrage alcoolique et/ou de benzodiazepine...). 
Une parmi, par exemple : 

- clorazepam (Tranxene), 

- diazepam (Valium). 

► Surveillance : agitation, conscience, FC, TA, etat 
d'hydratation... 

► Hospitalisation : 

■ en psychiatrie si agitation severe sans cause orga- 
nique ou si trouble psychiatrique; 

■ aux lits-porte ou en reanimation si intoxication 
notamment; 

■ en service adapte si cause organique; 

■ a la demande d'un tiers ou d'office si necessaire. 


Delire aigu 


DIAGNOSTIC D'URGENCE 


DIAGNOSTIC POSITIF : CLINIQUE 

► Definition : distorsion pathologique de la rela- 
tion de I'individu avec le monde, due a des idees 
en opposition evidente avec la realite. 

► Anciennete : aigu < 6 mois (chronique > 6 mois). 

► Facteurs declenchants eventuels : toxiques, 
traumatismes... 

► Prodromes et mode d'installation. 

► Mecanisme(s) : 

■ illusions : interpretation fausse d'une sensation 
reellement perque; 

■ interpretation : explication fausse d'une realite; 

■ intuition : idee fausse admise comme vraie; 

■ hallucinations : perceptions sans objet reel : 

• psychosensorielles : auditive, visuelle (souvent 
organique), olfactive, gustative, tactile, cenes- 
thesique (sensation interne), 

• psychomotrices : gestes ou paroles imposes, 

• psychiques : voix interieure, vol de la pensee, 

• automatisme mental : forme d'hallucinations 
psychiques avec perte du controle de la pen- 
see : 

- echo, vol, ou devinement de la pensee, 

- commentaire ou commandement des actes 
(syndrome d'influence). 

► Theme(s) : 

■ depersonnalisation : detachement de soi-meme avec 
perception de son corps ou de son esprit a distance; 

■ derealisation : perception du monde comme 
etrange et irreel ; 

■ erotomanie : conviction d'etre aime; 

■ grandeur, megalomanie : conviction d'etre impor- 
tant ou d'avoir une origine, des capacites ou un 
destin exceptionnels; 

■ hypocondriaque : conviction de dysfonctionne- 
ments corporels; 

■ influence : conviction de pensees, actes ou paro- 
les imposes; 

■ jalousie : conviction d'etre trompe; 

■ mystique : conviction de nature divine; 

■ persecution : conviction qu'on veut lui nuire; 

■ reference : conviction d'etre I'objet des propos ou 
de I'interet d'autrui; 

■ revendication : conviction de droits. 

► Structure : 

■ delire structure ou non; 

■ coherence : petit nombre de themes et de meca- 
nismes, enchainements «logiques». 

► Extension : 

■ en secteur : limitation a un domaine; 

■ en reseau : diffusion a plusieurs domaines. 

► Degre d'adhesion : absence ou presence d'une 
critique du delire. 

► Retentissement affectif. 
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AGITATION ET DELIRE AIGUS 


► Signes associes : 

■ troubles psychiatriques : troubles de la personna- 
lite, signes dissociatifs, depression ; 

■ troubles organiques : fievre, confusion, troubles 
neurologiques. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

EXAMEN CLINIQUE 

Cf Agitation. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Cf. Agitation. 

► Scanner cerebral si 1 er episode ou doute clinique. 

CAUSES 

► Bouffee delirante aigue : 

■ definition : episode psychotique aigu; 

■ terrain : adolescent ou adulte jeune; 

■ facteur declenchant possible : toxique, stress; 

■ prodromes possibles : insomnie, anxiete, troubles 
du comportement; 

■ delire : 

• debut brutal avec adhesion intense, 

• non structure, 

• themes et mecanismes polymorphes et labiles; 

■ troubles associes fluctuants de : 

• I'attention mais pas de la conscience, 

• I'humeur : de I'euphorie a la tristesse, 

• comportement : de I'agitation au ralentissement, 

• I'expression : de la logorrhee au mutisme; 

■ evolution : 

• resolution complete avec critique du delire en 
quelques semaines voire moins sous traite- 
ment, 

• episode unique ou recidivant sur un mode aigu 
ou passage a la chronicite (schizophrenic ou 
trouble bipolaire), 

• facteurs de risque d'entree en schizophrenic : 
personnalite schizotypique ou schizoide, ante- 
cedents familiaux de schizophrenie, syndrome 
dissociatif, delire non polymorphe, evolution 
subaigue, mauvaise reponse au neuroleptique, 
critique incomplete. 


► Acces maniaque delirant : euphorie habituelle. 

riTEM 2854 

► Acces melancolique delirant : humeur depres- 
sive, inhibition psychomotrice. titem 2854 

► Delires chroniques evolution prolongee. 

riTEM 2784 

► Causes organiques : 

■ confusion mentale A : trouble de la vigilance, 
desorientation ; titem 1994 

■ encephalite aigue, tumeur cerebrale, traumatisme 
cranien, carence en vitamine B12, thyroidite de 
Hashimoto... 

■ causes toxiques (cf. Agitation). 


PRISE EN CHARGE 


► Urgence. A 

► Hospitalisation ± a la demande d'un tiers. 

► Traitement psychotrope : 

■ neuroleptique antiproductif A ± neuroleptique 
sedatif : 

• amisulpride ( Solian ), 

• ± cyamemazine ( Tercian ) si agitation; 

■ voie orale ou IM si necessaire; 

■ dose lentement degressive suivant la clinique; 

■ duree > 1 an apres regression des troubles. 

► Traitement de la cause ou du facteur declen- 
chant eventuel. A 

► Traitement des troubles hydro-electrolytiques. 

► Psychotherapie de soutien. 

► Surveillance : etat neuropsychiatrique, FC, TA. 
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Conduite suicidaire 


Objectifs Diagnostic, prevention, chez I'adolescent et I'adulte 


Cf. aussi « risque suicidaire » p. 1067. fitem 44 .j 


DIAGNOSTIC 


► Idee suicidaire : 

■ elaboration mentale consciente de provoquer sa 
mort; 

■ sujet = suicidaire. 

► Tentative de suicide : 

■ acte volontaire d'un individu mettant sa vie en 
jeu, mais n'aboutissant pas a la mort; 

■ sujet = suicidant; 

■ 160000/an en France; 

■ 2/c? : 2/1 ; 

■ diminution avec I'age au-dela de 35 ans; 

■ moyens : medicament(s) > phlebotomie > autres; 

■ recidive = 20% et suicide = 1 %, dans I'annee 
suivante; 

■ risque relatif de deces par suicide : 50. 


► Equivalent suicidaire : conduite a risque vital 
temoignant d'un desir de jeu avec la mort. 

► Suicide : 

■ mort provoquee intentionnellement par la victime 
elle-meme; 

■ sujet = suicide; 

■ 12 000/an en France; 

■ cJ/2 : 3/1 ; 

■ augmentation avec I'age; 

■ 2 e cause de mortalite chez i'adolescent, apres les 
accidents; 

■ moyens : pendaison > arme a feu > intoxication 
> noyade > autres. 


PREVENTION 


Cf. riTEM 444 
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Crise d'angoisse aigue 
et attaque de panique 


Objectifs 


Diagnostic, urgences, prise en charge 


riTEM 4i^ : traite partiellement ici (Troubles anxieux : 
diagnostic, retentissement social, traitement, suivi.) 


Troubles anxieux 

► Toujours rechercher une cause organique A, 
au moins cliniquement. 

► (Cf. Troubles anxieux secondaires p. 1088). 


ANXIETE GENERALISED 


2 > $, prevalence 10%. 

DIAGNOSTIC 

► Symptomes > 6 mois. 

► Inquietude excessive incontrolable relative a 
des evenements realistes. 

► Gene fonctionnelle : difficulty de concentra- 
tion, fatigue, insomnie d'endormissement. 

► ± somatisation : douleurs, troubles digestifs... 

EVOLUTION 

► Chronicite, remissions, rechutes. 

► Complications : trouble panique, depression, 
addictions. 

RETENTISSEMENT SOCIAL 

► Alteration des relations sociales par les pre- 
occupations et comportements lies a I'inquietude 
envahissante. 

► Possibles abus ou dependance de substances 
psychoactives. 

TRAITEMENT 

► Elimination ou traitement d'une cause orga- 
nique A (ECG, troponine...). 

► Reassurance, dedramatisation. 

► Benzodiazepine : 

■ diazepam ( Valium ) per os; 

■ ponctuel, risque d'addiction. 

► Antidepresseur : 

■ IRS en T e intention : paroxetine (Deroxaf); 

■ tricyclique en 2 C : clomipramine ( Anafrani! ). 

► Psychotherapie de soutien. 

► Psychotherapie cognitive et comportemen- 
tale. 

► Relaxation. 


SUIVI 

► En consultation. 

► Evolution des manifestations. 

► Tolerance des traitements. 


ATTAQUE DE PANIQUE 


► (Crise d'angoisse aigue = ancienne denomina- 
tion). 

► Souvent adulte jeune, 2 > 8. 

DIAGNOSTIC 

► Episode d'anxiete aigue, spontane, a debut 
brutal. 

► Symptomes physiques : 

■ tachycardie, palpitations, douleur thoracique; 

■ dyspnee; 

■ sueurs, sensation de chaleur, frissons; 

■ pseudo-vertige, paresthesies. 

► Sentiment de perte de controle ou de catastro- 
phe imminente (mourir, perdre conscience, deve- 
nir fou...). 

► ± Sentiment d'irrealite (derealisation) ou d'etre 
detache de soi (depersonnalisation). 

EVOLUTION 

► Risque de depression, suicide, addiction, ago- 
raphobie. 

► Guerison ou rechutes. 

► Possible trouble panique (cf. p. 1088) : 

■ recidives multiples; 

■ anxiete anticipatoire intercritique. 

RETENTISSEMENT SOCIAL 

► Faible en cas d'attaque unique. 

► Cf. Trouble panique. 

URGENCES A 

► Terrain psychotique. 

► Elements delirants. 

► Comportement violent. 

► Premier episode d'attaque de panique. 

► Elements d'organicite : confusion, signes d'at- 
teinte d'organe, notion de prise toxique... 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


TRAITEMENT 

► Indications d'hospitalisation : 

■ cause organique soupgonnee; 

■ inefficacite du traitement adapte; 

■ pathologie psychiatrique sous-jacente; 

■ raptus suicidaire. 

► Elimination ou traitement d'une cause orga- 
nique A (ECG, troponine...). 

► Eviction des stimuli anxiogenes, notamment 
I'inquietude des proches. 

► Reassurance, dedramatisation. 

► Benzodiazepine : 

■ diazepam ( Valium ) per os; 

■ < 3 mois (risque d'addiction). 

SUIVI 

Cf. Anxiete generalisee. 


TROUBLE PANIQUE 


► Debut chez I'adulte jeune, 2 > 8 , prevalence 
2 %. 

► Facteurs favorisants : surmenage... 

DIAGNOSTIC 

► Attaques de panique repetees : > 4 en 1 mois. 

► Anxiete intercritique croissante : 

■ anxiete anticipatoire; 

■ ± agoraphobie souvent associee. 

EVOLUTION 

► Chronicite, remissions, rechutes. 

► Possible resolution en quelques semaines ou 
mois. 

► Possibles depression, suicide, addiction, ago- 
raphobie. 

RETENTISSEMENT SOCIAL 

► Alteration des relations sociales par les pre- 
occupations et comportements lies a I'anxiete et 
parfois a I'agoraphobie associee. 

► Risque d'abus de substances psychoactives. 

► Arrets de travail repetes. 


TRAITEMENT 

Cf. Attaque de panique et, comme anxiete 
generalisee : 

► Antidepresseur : 12 mois : 

■ traitement preventif des attaques; 

■ IRS en 1 re intention : paroxetine ( Deroxat ); 

■ tricyclique en 2 e : clomipramine ( Anafranil ). 

► Psychotherapie cognitive et comportemen- 
tale. 

► Psychotherapie de soutien. 

► Relaxation. 

SUIVI 

Cf. Anxiete generalisee. 


TROUBLES ANXIEUX SECONDAIRES 


Manifestations : anxiete generalisee, attaques de 

panique. 

MALADIES CAUSALES 

► Cardiopulmonaires : EP A, IDM A, angor, trou- 
bles du rythme cardiaque, asthme, pneumopathie 
hypoxemiante. 

► Endocriniennes : hyperthyroidie, diabete, hyper- 
parathyroidie, insuffisance hypophysaire, insuffi- 
sance surrenale, pheochromocytome. 

► Neurologiques : epilepsie, demence, tumeur cere- 
brale, traumatisme cranien, hemorragie meningee, 
migraine, encephalite, sclerose en plaques... 

► Abdominales : coliques hepatiques ou nephreti- 
ques, pancreatites, colopathie fonctionnelle. 

► Infectieuses : paludisme... 

► Inflammatoires : LES. 

► Metaboliques : T Ca, I Na, hypoglycemie, i B12. 

TOXIQUES 

Alcool, morphiniques, cafeine, corticoides, L-Dopa, 

theophylline, |3-stimulants. 
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Psychose et delire chronique 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


GENERALITIES IMPORTANTES 


POINTS COMMUNS AUX PSYCHOSES 

► Symptomes psychotiques : delire et/ou disso- 
ciation. 

► Perte de contact avec la realite (totale ou par- 
tielle). 

► Meconnaissance de I'etat morbide. 

► Cause : 

■ genetique ou biologique ou inconnue; 

■ ni psychologique, ni thymique, ni organique; 

■ (cf tableau comparatif avec les nevroses p. 1 100- 
1101 ). 

DELIRE 

DEFINITION 

► Conviction d'idees en opposition evidente avec la 
realite. 

ELEMENTS SEMIOLOGIQUES : cf. p. 1084 

► Anciennete : chronique > 6 mois. 

► Mecanisme(s). 

► Theme(s). 

► Structure : delire structure ou non. 

► Systematisation, coherence : petit nombre de the- 
mes et de mecanismes, enchaTnements «logiques». 

► Extension : 

■ en secteur : limitation a un objet ou theme ou 
domaine de la vie psychique, affective ou relation- 
nelle, 

■ en reseau : diffusion a tous les domaines (psychi- 
que, affectif ou relationnel). 

► Degre d'adhesion : absence ou presence d'une 
critique du delire. 


± DISSOCIATION (= DISCORDANCE) 

DEFINITION 

► Trouble du cours de la pensee. 

► Desorganisant I'activite mentale. 

► Propre a la schizophrenie. 

ELEMENTS SEMIOLOGIQUES 

► Dissociation affective : 

■ discordance entre situation, affects, mimiques et 
conduites; 

■ athymhormie : absence d'emotion. 

► Dissociation intellectuelle : 

■ cours de la pensee : 

• barrage : suspension du discours, 

• fading : ralentissement du debit; 

■ langage : 

• neologisme : mots nouveaux, 

• paralogisme : mots mal utilises, 

• agrammatisme : mauvaise syntaxe; 

■ illogisme : 

• pensee diffluente : sans theme precis, 

• ambivalence des propos : expression simultanee 
d'idees opposees, 

• rationalisme morbide : pseudologique. 

► Dissociation psychomotrice : 

■ manierisme : mauvaise coordination; 

■ paramimie : mimiques inadaptees; 

■ parakinesie : 

• stereotypies motrices, 

• suggestibility : echo-mimie, -praxie, -lalie; 

■ catatonie : 

• catalepsie = perseveration d'attitude par aug- 
mentation du tonus, 

• hyperkinesie : stereotypies, impulsions, 

• inertie psychomotrice, 

• negativisme = resistance a toute solicitation : 

- mutisme, 

- clinophilie = preference du decubitus, 

• sitophobie = aversion de tout aliment. 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 
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ITEM 285 


Trouble de I'humeur 
Psychose maniaco-depressive 


Objectifs 


Diagnostic, urgence, prise en charge 


Humeur : disposition affective variable, agreable 
(bonheur) ou desagreable (tristesse). 


Troubles de I'humeur 

Variations anormales de I'humeur par : 

► leur intensity et leur duree; 

► I'alteration de la vie sociale, professionnelle ou 
familiale. 


TROUBLES DEPRESSES 


Epidemiologie : 

► Incidence : 6%/ an, 10% sur la vie entiere. 

► 9 > 6 . 

► Age : pic entre 20 et 40 ans. 

SYNDROME DEPRESSIF 

► Trouble de I'humeur : 

■ humeur triste envahissante, rebelle au reconfort 
et aux raisonnements, parfois jusqu'a la douleur 
morale; 

■ anhedonie : diminution de plaisir lors d'activites 
habituellement agreables; 

■ aboulie : manque de volonte; 

■ ± irritability. 

► Troubles du contenu de la pensee : 

■ deformation negative : 

• de I'image de soi : auto-devalorisation, 

• de la realite et de I'avenir : pessimisme; 

■ pensees de mort, idees suicidaires recurrentes. 

► Ralentissement psychomoteur : 

■ bradypsychie = ralentissement psychique : 

• lenteur d'ideation, difficulty de concentration 
et de memoire, 

• bradyphemie : lenteur d'elocution, 

• aprosodie : manque de variations d'intonation, 

• mono-ideisme depressif : perseveration ideique 
a type de ruminations morbides; 

■ ralentissement moteur : 

• hypomimie : diminution de I'expression ges- 
tuelle, 

• bradykinesie : ralentissement de la motricite 
spontanee, 

• parfois stupeur : disparition des gestes spontanes, 

• parfois agitation psychomotrice improductive 
d'origine anxieuse, 

• incurie : manque de soin de soi et indifference a 
ses consequences (salete. . .). 


► Troubles somatiques : 

■ asthenie; 

■ sommeil perturbe : 

• insomnie : surtout en 2 e partie de nuit, 

• hypersomnie; 

■ anorexie et constipation; 

■ libido diminuee. 

FORMES CLINIQUES 

EPISODE DEPRESSIF CARACTERISE 

► Diagnostic suivant le DSM IV 


► Urgences : A 

■ nombre et intensity des symptomes; 

■ evaluation du risque suicidaire; f items 44 et w 9 j 

■ complications : 

• retentissement important profession nel, social et 
relationnel, 

• tentative de suicide, 

• denutrition, deshydratation, 

• conduites addictives. 


Criteres diagnostiques d'episode 
depressif caracterise* * EMWJB 


• Souffrance morale et/ou alteration du 
fonctionnement social ou professionnel. 

• 5 symptomes sur 9 dont I'un des 2 pre- 
miers. 

• Pendant une periode > 2 semaines. 

• Avec changement par rapport au fonc- 
tionnement anterieur. 

• Sans cause parmi : deuil, toxique ou autre 
cause organique. 

✓ 1 : humeur depressive 

(ou irritability si enfant ou adolescent). 

✓ 2 : diminution d'interet ou de plaisir pour 
presque toutes les activites quotidiennes. 

✓ 3 : perte ou gain de poids significatif en 
I'absence de regime. 

✓ 4 : insomnie ou hypersomnie. 

✓ 5 : agitation ou ralentissement psychomo- 
teur. 

✓ 6 : asthenie. 

✓ 7 : sentiment de devalorisation ou de culpa- 
bility. 

✓ 8 : difficulty de pensee, concentration ou 
decision. 

✓ 9 : pensees recurrentes de mort ou de sui- 
cide, tentatives de suicide. 


*« major » en anglais, a ne pas traduire par « majeur». 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


► Prise en charge : 

■ evaluation de I'urgence : cf. page precedente; 

■ indications de consultation psychiatrique : 

• souhait du patient, 

• signes de gravite, 

• reponse therapeutique insuffisante apres 
2~3 mois, 

• problemes medico-legaux, contexte familial dif- 
ficile, 

• comorbidite psychiatrique, 

• difficulty de synergie medecin-malade; 

■ indications d'hospitalisation en psychiatrie : A 

• risque suicidaire important (crise suicidaire...), 

• formes severes, 

• symptomes psychotiques ou somatiques severes 
associes, 

• entourage insuffisant, 

• reponse therapeutique insuffisante; 

■ examens complementaires : 

• recherche d'une cause ou du retentissement de 
la depression : 

- TSH, 

- NFS, ionogramme, uree, creatinine, Ca, albu- 
mine, 

• bilan pretherapeutique : 

- ECG si antidepresseur tricyclique, 

- dosage plasmatique d'un thymoregulateur en 
cours, 

• autres = EEG et TDM cerebrale si : 

- premier episode melancolique, 

- doute sur une maladie neurologique sous- 
jacente, 

- sismotherapie prevue; 

■ traitement antidepresseur A : ftteivi wta et 

cf. algorithme page suivante; 

■ ± psychotherapies : cognitives et cognitivo- 
comportementales, de soutien; 

■ mesures sociales, suivant I'incapacite : 

• arret de travail ou amenagement des horaires, 

• aides sociales; 

■ information du patient : 

• troubles depresses : manifestations, risques, 
signes de rechute, 

• effets du traitement : favorables (delai) et adver- 
ses, 

• projet therapeutique reevalue regulierement. 

DEPRESSION SAISONNIERE 

► Debut automnal. 

► Duree habituelle : 1 5 j a 6 mois. 

► Particularity clinique : hyperphagie frequente 
avec appetence pour les aliments sucres. 

► Amelioration par supplementation lumineuse 
(luxotherapie = phototherapie). 


EPISODE MELANCOLIQUE (cf. PMD p. 1096) 

► Forme la plus grave (recurrences, suicide). 

► Signes evocateurs lors d'un episode depressif : 

■ elements delirants; 

■ predominance matinale des symptomes; 

■ ralentissement psychomoteur majeur; 

■ perte de poids importante. 

DYSTHYMIE 

► Trouble depressif modere ou moyen mais 
chronique. 

► Definition : 

■ humeur depressive (et/ou irritable : enfant, ado- 
lescent); 

■ plus d'un jour sur 2 pendant au moins 2 ans; 

■ sans criteres suffisants pour un episode depressif 
caracterise. 

► Clinique : 

■ desespoir; 

■ asthenie; 

■ insomnie ou hypersomnie; 

■ appetit faible ou excessif; 

■ faible estime de soi; 

■ difficulty de concentration ou de decision. 

DEPRESSIONS SECONDAIRES 

► Causes toxiques : 

■ alcool et drogues illicites, sevrage d'amphetamine 
ou de cocaine; 

■ corticotherapie, interferon, oestroprogestatif ; 

■ neuroleptiques, anorexigenes; 

■ fi-bloquants, antihypertenseurs centraux; 

■ isoniazide, chloroquine. 

► Endocrinopathies : hypothyroidie, insuffisance 
surrenale. 

► Troubles psychiatriques : tous. 

► Causes neurologiques : AVC, SEP, demences, 
tumeurs, cecite. 


TROUBLES MANIAQUES 


Cf. PMD p. 1096. 
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TROUBLE DE L'HUMEUR - PSYCHOSE MANIACO-DEPRESSIVE 


Traitement antidepresseur fitem 177 ^ 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 

Psychose maniaco- 
depressive (PMD) 


EPIDEMIOLOGIE 


► Prevalence : 1 % de la population generale. 

► ?><?. 

► Age : 20 a 40 ans. 

► Heredite :10 a 20%. 

► Risque majeur de suicide. 


DEFINITIONS 


► PMD : 

■ perturbation cyclique de I'humeur; 

■ sous forme maniaque et/ou melancolique; 

■ sans trouble en dehors des acces. 

► PMD = 2 troubles : 

■ trouble unipolaire : depression recurrente; 

■ trouble bipolaire : 

• type I : episode(s) maniaque(s) ± episode(s) 
depressif(s) (sans schizophrenic, ni autre trouble 
psychotique), 

• type II : episode(s) hypomaniaque(s) ± episode(s) 
depressif(s) sans episode maniaque (ni schizoph- 
renie, ni autre trouble psychotique), 

• type III : virage (hypo-) maniaque induit par un 
traitement. 


DIAGNOSTIC, URGENCE ET PRISE EN CHARGE 


Episode 

Maniaque 

Melancolique 

Diagnostic 

Antecedents 

Trouble thymique personnel ou familial : 10 a 20% 

Etat anterieur 

Etat normal avant/entre les episodes thymiques. Absence de facteur declenchant 

Presentation 

• Tenue debraillee. Agitation 

• Contact facile, logorrhee 

• Achats immotives 

• Incurie (non-lavage) 

• Prostration 

• Isolement 

Humeur 

• Euphorie labile, optimisme 

• Hypersyntonie : participation 
spontanee intense et rapide a 
I'ambiance (se sent chez lui) 

• Douleur morale intense surtout matinale 

• Autodepreciation 

• Sentiment de culpabilite excessif ou inapproprie 

• Anhedonie : absence de plaisir 

• Desir de mort. 

• Pessimisme, angoisse 

Pensee 

• Tachypsychie, hypermnesie 

• tabulations 

• Logorrhee, fuite des idees, jeux 
de mots 

• Bradypsychie : ralentissement ideique 

• Bradyphemie : ralentissement de I'elocution 

• Mutisme ou ton monocorde 

• Aboulie : absence de volonte 

Activite motrice 

• Desinhibition, agitation 

• Excitation psychomotrice 

• Hypermimie : augmentation 
de I'expression gestuelle 

• Inhibition psychomotrice, perte de I'elan vital 

• Clinophilie : preference du decubitus 

• Amimie : diminution de I'expression faciale 

• ± Stupeur : prostration, mutisme... 

Sommeil 

Insomnie sans fatigue 

Insomnie, reveil precoce 

Fonctions vitales 

• Faim, hyperphagie 

• HTA 

• ± Hyperthermie 

• Anorexie, amaigrissement, constipation 

• Amenorrhee 

• ± Hypothermie 

Delire 

inconstant 

Debut 

Apres le debut des troubles thymiques 

Theme 

• Megalomanie, grandeur 

• Mystique 

• Revendication, persecution 

• Indignite, culpabilite, incurabilite 

• Persecution, auto-accusation 

• Syndrome de Cotard 1 

Mecanisme 

Intuition, interpretation 
± hallucination 

Interpretation, hallucination, influence, intuition 

Formes particuiieres 

• Simple 

• Flypomanie : 

- etat maniaque a minima > 4 j, 

- en rupture avec I'etat anterieur 

• Delirante : cf. Delire ci-dessus 

Suivant les symptomes predominants : 

• simple 

• anxieuse : avec angoisse massive 

• stuporeuse : cf. Stupeur ci-dessus 

• delirante : cf. Delire ci-dessus 

• Etat mixte : elements maniaques et depresses associes 

• Maladie maniaco-depressive a cycles rapides : s 4 acces thymiques/an 


1. Syndrome de Cotard : delire de negation d'organe ou du monde, d'immortalite ou de damnation. 












PARTI E 2 


ITEM 285 


1097 


TROUBLE DE L'HUMEUR - PSYCHOSE MANIACO-DEPRESSIVE 


Episode 

Maniaque 

Melancolique 

Urge nee A 

Liee au risque suicidaire : 20% dans la maladie maniaco-depressive 

Prise en charge 

Hospitalisation 

• Hospitalisation en urgence A : HDT le plus souvent (libre si hypomanie) 

• Isolement au calme, rehydratation et renutrition si besoin 

Mesures de protection 

Sauvegarde de justice A 
si depenses inconsiderees 

Eviction des objets a risque suicidaire : ceinture, 
lacets, armes, medicaments 

Elimination d'une cause 
organique ou toxique 

• HyperthyroTd ie, 
hypercorticisme... 

• Corticotherapie, 
antidepresseurs, amphetamines... 

• Hypothyroidie, hypo- ou hypercorticisme... 

• Corticotherapie, interferon, benzodiazepines, 
neuroleptiques, (3-bloquants... 

Traitement de /' episode 

• Sedation de I'agitation : 

- soit benzodiazepine : lorazepam 
= Temesta 

- soit neuroleptigue : loxapine 
= Loxapac 

• Thymoregulateur : 

- lithium = Teralithe : 
en 1 re intention 

- divalproex = Depakote : 
seul ou parfois avec le lithium 

- et/ou olanzapine = Zyprexa 

• ± Sismotherapie 1 : 

dans les formes rebelles, suivie d'un 
thymoregulateur medicamenteux 

• Antidepresseur : 

- venlafaxine = Effexor, en 1 re intention, 
ou clomipramine = Anafranil 

- a forte dose pendant a 3 mois 

- ± debute IV ( Seropram ou Anafranil) puis relaye 
per os 

- instaure progressivement 

• Neuroleptique sedatif (levomepromazine 
= Nozinan) : 

- contre la levee d'inhibition 

- contre I'angoisse 

• ± Sismotherapie 1 , indications : 

- forme tres anxieuse, delirante ou stuporeuse 

- contre-indication ou echec des antidepresseurs 

Prevention 
des recidives 

• Indications : - 1“ acces maniague 

- et/ou 2 e episode depressif caracterise 

• Medicaments possibles : 

- lithium : en 1 re intention si trouble bipolaire de type 1 

- si contre-indication ou intolerance au lithium, un parmi : - divalproex = Depakote 

- carbamazepine = Tegretol 

- olanzapine = Zyprexa 

Psychotherapie 

Psychotherapie de soutien ± cognitivo-comportementale ± familiale 

Education 

Patient 

• Explication de la maladie : - composante hereditaire 

- prodromes maniaques ou depresses 

• Regies hygienodietetiques : eviter le manque de sommeil, les abus d'alcool...) 

• Traitement thymoregulateur : - role preventif 

- necessity d'observance et de surveillance 

• Role des associations de malades 

Entourage 

Explication de la maladie, des prodromes 
Signes de surdosage du traitement thymoregulateur 

Evolution de /' episode 
sous traitement 

• Duree : quelques semaines 
ou mois 

• Possibles abus de toxiques 

• Possible virage depressif, TS 

• Duree : 1 a 2 mois (6 a 8 mois sans traitement) 

• Risque suicidaire A 

• Possible virage maniaque, guerison 

Surveillance 

• Tolerance des medicaments titem 

• Efficacite du traitement : regression des manifestations initiales 

• Depistage d'un virage de I'humeur, evaluation du risque suicidaire 


1 . Sismotherapie : (= electroconvulsivotherapie) : 

• indications restreintes : episode depressif caracterise severe : 

- avec contre-indication aux antidepresseurs, 

- resistant aux antidepresseurs, 

- ne pouvant attendre I'effet des antidepresseurs en raison d'un risque 
vital (terrain, age, denutrition, melancolie severe); 

• contre-indications : 

- HTA non equilibree, coronaropathie severe ou IDM recent, 

- anevrisme : intracranien ou aortique, 

- processus expansif intracranien, 

- myasthenie; 


• principe : induction d'une crise d'epilepsie generalisee par un courant 
electrique entre 2 electrodes temporales; 

• bilan pretherapeutique : - EEG, scanner cerebral, 

- bilan preanesthesique; 

• duree : 2 a 3 seances/semaine, 8 a 1 5 au total ; 

• effets indesirables : 

- etat confusionnel transitoire, amnesie des faits recents, 

- morsures de langue, fractures, courbatures, 

- brulures et risques de I'anesthesie generale. 
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Trouble de la personnalite 


Objectifs 


Diagnostic, retentissement social, urgences, traitement, suivi 


DEFINITIONS 


PERSONNALITE 

Resultante de I'integration dynamique de compo- 
santes cognitives, pulsionnelles et emotionnelles, 
unique et stable chez un individu. 

TROUBLE DE LA PERSONNALITE 

Anomalie durable de la personnalite : 

► Consistant en un mode de fonctionnement pre- 
dominant. 

► EntraTnant : 

■ des comportements inadaptes et rigides; 

■ une souff ranee du sujet et/ou de son entourage; 

■ et/ou une alteration de son fonctionnement socio- 
professionnel. 

► Presente des I'adolescence. 

► Persistant, tout en pouvant s'attenuer dans la 
seconde moitie de la vie. 


DIX DIFFERENTS TROUBLES 


D'apres le DSM IV, personnalites : 

► Paranoiaque. 

► Schizoide. 

► Schizotypique. 

► Histrionique. 

► Narcissique. 

► Limite (borderline). 

► Antisociale (psychopathique). 

► Obsessionnelle. 

► Phobique (evitante). 

► Dependante. 

► Cf. tableaux ci-dessous et p. 1099-1100 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


NEVROSES 

GENERALITES 

► Entites diniques progressivement demante- 
lees depuis les annees 1980 par les nouvelles 
classifications (DSM et CIM). 

► Retirees du programme des ECN de ce fait. 

► Resumees ici comme diagnostics differentiels 
d'entites au programme. 

► Definition : 

■ affections chroniques secondaires a un conflit psy- 
chique; 

■ d'expression physique et/ou psychique; 

■ sans cause organique lesionnelle; 

■ reconnues par le sujet comme pathologique; 

■ n'alterant pas gravement le sens de soi et de la 
realite. 

► Classifications : modifiees ces dernieres annees, 
n'employant plus le terme nevrose : cf. tableau 

p. 1100-1101. 


Comparaison personnalite pathologique - nevrose - psychose 


Pathologies psychiatriques 

Personnalite 

pathologique 

Nevrose 

Psychose 


Personnalite 

Partiel 

Partiel 

Global 

Troubles de 

Cours de la pensee 

- 

- 

+ 

Vie affective et humeur 

± 

± 

+ 


Communication 

± 

± 

+ 

Delire 

- 

- 

+ 

Critique des troubles, demande d'aide 

± 

+ 

- 

Caractere « comprehensible » des troubles 

+ 

+ 

- 
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Trouble psychosomatique 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


DEFINITION 

Trouble somatique (organique ou fonctionnel), de 
survenue ou devolution influencee au moins par- 
tiellement par des facteurs psychiques. 

MALADIES A COMPOSANTE 
PSYCHOSOMATIQUE 

► Cardiovasculaires : HTA, angor, I DM. 

► Respiratoires : asthme et autres manifestations 
allergiques. 

► Cutanees : eczema, psoriasis, pelade. 

► Digestives : colopathie fonctionnelle, ulcere gas- 
tro-duodenal, rectocolite hemorragique. 

► Neurologiques : cephalees. 

► Sexuelles : impuissance. 

FACTEURS INFLUEN^ANT CES TROUBLES 

► Evenements de vie : 

■ evenements stressants obligeant a un effort 
d'adaptation; 

■ evenements - de la vie quotidienne : frustra- 
tions... 

■ evenements majeurs : accident, deuil, divorce, 
demenagement, perte ou changement d'emploi. 

► Personnalite : 

■ alexithymie : faible capacity a identifier et verba- 
liser ses affects; 

■ faible adaptability : incapacity a faire face; 

■ hyperreactivity au stress; 

■ faibles mecanismes de defense : 

• annulation : retour en arriere de ce qui a ete dit 
pour I'effacer, 

• deplacement : transfert d'une emotion de I'ob- 
jet causal a un autre, 

• formations reactionnelles : adoption d'une atti- 
tude opposee a celle de son desir, 

• isolation : separation d'une idee et du sentiment 
correspondant, 

• identification : se reconnaftre en autrui, 

• projection : attribution de ses pensees penibles 
a autrui, 

• refoulement : maintien dans I'inconscient d'ele- 
ments trap douloureux a percevoir, 

• regression : retour a des formes anterieures de 
comportements ou de relations pour fuir un 
vecu douloureux, 

• sublimation : transformation d'une pulsion inac- 
ceptable en une action socialement valorisee. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

ANGOISSE riTEMs 41 et i&ij 
PATHOMIMIE 

TROUBLES SOMATOFORMES 

► Somatisation : 

■ plaintes physiques durant plusieurs annees avec 
retentissement social; 

■ sans maladie somatique pouvant expliquer ces 
manifestations : 

• douleurs affectant 4 localisations, 

• 2 symptomes gastro-intestinaux, 

• troubles sexuels, 

• symptomes pseudo-neurologiques. 

► Conversion = forme de somatisation compre- 
nant : 

■ deficit moteur, sensitif ou sensoriel ; 

■ et/ou crise d'allure epileptique; 

■ (dans I'hysterie : refoulement d'une pulsion, se 
deplagant sur un organe, avec une signification 
symbolique). 

► Hypocondrie = crainte ou conviction d'etre 
atteint d'une maladie grave avec : 

■ interpretation erronee de symptomes physiques; 

■ persistance de cette idee, malgre un bilan medical 
approprie et rassurant. 

► Dysmorphophobie = preoccupation majeure 
concernant un defaut imaginaire d'apparence 
physique, avec comportements iteratifs : 

■ auto-inspection; 

■ comparaison a autrui; 

■ dissimulation; 

■ demande de soins... 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT DES PERTURBATIONS 
SOMATIQUES 

Adapte a chaque maladie. 

TRAITEMENT PSYCHI ATRIQUE 

► Medicaments psychotropes : 

■ antidepresseur; 

■ anxiolytique. 
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TROUBLE PSYCHOSOMATIQUE 


► Psychotherapies : 

■ cognitive : visant a modifier la structure des 
schemas de pensee pour mieux faire face aux 
conflits; 

■ emotionnelle : visant a favoriser I'expression 
emotionnelle notamment verbale; 

■ d'adaptation : visant a une prise de conscience 
de ses mecanismes d'adaptation et a leur modifi- 
cation pour les rendre plus appropries. 

► Autres traitements : 

■ techniques corporelles : kinesitherapie, sport, 
relaxation, sophrologie... 

■ hypnose. 


SUIVI 


► Surveillance conjointe medico-psychiatrique 

► Eviter le nomadisme medical : prise en charge 
coordonnee par un medecin traitant. 

► Suivi de la maladie et de son traitement (effi- 
cacite, effets indesirables). 
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Osteoporose 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


► Definitions : 

■ osteoporose (OMS) = maladie generalisee du 
squelette caracterisee par : 

• densite minerale osseuse (DMO) basse, 

• alterations de la microarchitecture osseuse, 

• fragility avec un risque eleve de fracture; 

■ fracture osteoporotique : 

• par insuffisance osseuse, 

• liee a une contrainte d'energie inferieure ou 
egale a celle d'une chute de sa hauteur, 

• n'affectant pas : crane, rachis cervical, mains, 
orteils. 

► Dans cette fiche : 

■ modele = osteoporose post-menopausique; 

■ autres osteoporoses : considerees ici comme dia- 
gnostics differentiels. 


DIAGNOSTIC 


EPIDEMIOLOGIE 

► Prevalence de I'osteoporose : 2/6 = 3. 

► Femmes : 

■ perte osseuse : 

• lente de 35 ans a la menopause (- 0,4 %/an), 

• rapide ensuite (2 %/an); 

■ prevalence croissante avec I'age : 

• 1 0 % a 50 ans, 

• 40 % en post-menopause, 

• 50 % apres 80 ans; 

■ croissance exponentielle du risque fracturaire 
apres 50 ans. 

► Facteurs de risque : 

■ d'osteoporose : 

• age, 

• carence oestrogenique, 

• facteurs genetiques, 

• petite taille, poids faible (IMC < 19 kg/m 2 ), 

• absence d'activite physique, 

• apports calciques faibles, carence en vitamine D 
(hyperparathyroidie secondaire), 

• tabagisme, alcoolisme; 

■ de fracture osteoporotique : 

• i DMO : i T-score de 1 DS — > RR = 2, 

• antecedent de fracture osteoporotique (person- 
nel ou familial), 

• facteurs de risque de chutes. riTEiw 62J 


CLINIQUE 

► Etat general conserve. 

► Osteoporose asymptomatique dans 50% cas. 

► Fracture apres traumatisme leger : 

■ tassement vertebral : titem 2 isj 

• localisation predominante avant 65-70 ans, 

• rachialgie aigue d'horaire mecanique, 

• sans trouble neurologique (mur posterieur res- 
pecte), 

• douleur regressant en 4 a 6 semaines; 

■ fracture du col femoral, du poignet... : localisa- 
tions predominantes apres 65-70 ans. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Osteodensitometrie : A 

■ mesuree par absorptiometrie biphotonique au 
rachis lombaire et au col femoral; 

■ indications chez la femme menopausee : 

• fracture vertebrale ni traumatique ni tumorale, 

• fracture peripherique sans traumatisme majeur, 

• antecedents d'affection a risque d'osteoporose 
secondaire, 

• antecedent, chez un parent au 1 er degre, de 
fracture vertebrale ou femorale sans trauma- 
tisme majeur, 

• indice de masse corporelle < 19 kg/m 2 , 

• menopause avant 40 ans, 

• antecedent de corticotherapie > 3 mois et 
> 7,5mg/j d'equivalent-prednisone; 

■ mesures (OMS) : 

• T-score : 

- comparaison de la DMO avec la moyenne de 
celles des sujets de meme sexe a 20-30 ans, 

- expression en nombre d'ecarts-types (ou devia- 
tions standards = DS), 

- > - 1 DS : DMO normale, 

- entre - 1 et - 2,5 DS : osteopenie, 

- < - 2,5 DS : osteoporose, 

- < - 2,5 DS avec fracture : osteoporose maladie 
= osteoporose severe, 

• Z-score : comparaison de la DMO avec la moyenne 
de celles des sujets de meme sexe et age. 

► Radiographie standard de la fracture : 

■ demineralisation homogene; 

■ recherche d'arguments contre I'origine osteopo- 
rotique : 

• osteolyse (notamment disparition d'un pedicule), 

• tassement : cervical ou dorsal haut ou recul du 
mur vertebral posterieur. 
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VIEILUSSEMENT 


► Autre imagerie (IRM ou a defaut scanner) : 

■ si doute sur un tassement non osteoporotique; 

■ notamment avec complication neurologique. 

► Biologie systematique de 1 re intention : 

■ (resultats normaux si osteoporose primitive); 

■ NFS, VS, EPS, uree, creatinine; 

■ calcemie, phosphoremie, 250H-D3; 

■ calciurie, phosphaturie des 24 h, 3 jours de suite. 

► Biologie de 2 e intention : 

■ (indiquee si suspicion clinique ou en cas d'anoma- 
lie du V bilan); 

■ PTH (si T Ca : hyperparathyroidie?); 

■ TSH, T4 (si signes cliniques d'hyperthyroidie); 

■ cortisolurie des 24 h (si signes d'hypercorticisme); 

■ testosteronemie (si signes d'hypogonadisme mas- 
culin); 

■ immunofixation des proteines seriques (si T Ca et/ 
ou pic a I'EPS : myelome?). 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Osteoporoses secondaires : 

■ endocriniennes : hypogonadisme, hyperthyroidie, 
hyperparathyroidie, Cushing; 

■ metaboliques : hemochromatose, cirrhose; 

■ inflammatoires : PR, spondylarthropathies; 

■ corticotherapie > 3 mois et > 7,5mg/j d'equiva- 
lent-prednisone; 

■ heparinotherapie prolongee; 

■ alcoolisme, tabagisme; 

■ immobilisation prolongee; 

■ radiotherapie, algodystrophie (osteoporoses loca- 
lises). 

► Autres : 

■ osteomalacie; 

■ myelome multiple; 

■ cancer : PTHrp, metastases osseuses. 


TRAITEMENT 


Cf. algorithme p. 1 109. 

ELEMENTS DE DECISION 

► Age. 

► Antecedents fracturaires personnels ou fami- 
liaux. 

► T-score. 

► Causes d'osteoporose ll aire associees. 

► Tabagisme. 

► IMC < 19 kg/m 2 . 

► Facteurs de risque de chute. 


MESURES GENERALES 

► Apports alimentaires ± supplementation : 

■ calcium 1 g/j ; 

■ vitamine D3800 Ul/j. 

► Exposition solaire suffisante. 

► Activite physique reguliere, adaptee au terrain. 

► Arret du tabac et de I'alcool. 

► Traitement des causes d'osteoporose 
ll aire associees. A 

► Prevention des chutes. A riTEM 62 A 

TRAITEMENT SPECIFIQUE (cf tableau 

p. 1110) 

► Apres correction et avec prevention systema- 
tique de carences en Ca et/ou vitamine D. 

► Molecules non utilisees en associations entre 
elles : gain supplementaire de DMO minime. 

TRAITEMENT HORMONAL SUBSTITUTE DE 

LA MENOPAUSE titem ss a 

► dstrogene transcutane + progesterone. 

► T risque : cardiovasculaire et de cancer du sein. 

► Efficacite anti-osteoporotique mais recom- 
mande seulement si troubles climateriques : bouf- 
fees de chaleur, secheresse vaginale, irritability... 


SUIVI 


► Clinique avant tout : absence de fracture, taille 
du patient. 

► ± Radiographie de rachis si : rachialgie et/ou 
perte de taille > 3 cm. 

► ± Controle de DMO (facultatif) : 

■ a 2 ans et a la fin du traitement; 

■ pour verifier augmentation ou absence de dimi- 
nution ; 

■ comme reference pour la suite. 








Osteoporose post-menopausique : recommandations de I'AFSSAPS (2006) 
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Arthrose 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


Definition : maladie de I'articulation : 

► due a I'usure progressive du cartilage; 

► avec diminution de I'interligne articulaire et reten- 
tissement sur I'os sous-chondral ; 

► symptomatique ou non; 

► primitive ou secondaire. 


Cas general 


DIAGNOSTIC 


EPIDEMIOLOGIE 

► Maladie tres frequente. 

► 2 e cause d'invalidite apres les maladies cardio- 
vasculaires. 

► Facteurs favorisants : 

■ age; 

■ surpoids (genoux, hanches, rachis lombaire); 

■ sexe feminin (genoux, doigts); 

■ heredite (doigts); 

■ causes d'arthrose secondaire : 

• alteration de la repartition des charges sur le car- 
tilage : trouble de la statique, laxite ligamentaire, 

• sollicitation articulaire repetee, microtraumatis- 
mes (sport, profession...), 

• fracture osseuse ou articulaire, 

• osteonecrose (tete ou condyle femoral), 

• dysplasie congenitale (hanche, genoux), 

• chirurgie (meniscectomie, discectomie, osteoto- 
mie), 

• rhumatismes inflammatoires chroniques anciens 
erosifs, 

• chondrocalcinose, arthrite septique. 

CLINIQUE 

► Arthralgies mecaniques : 

■ augmentees a I'effort, soulagees au repos; 

■ ne reveillant pas la nuit (sauf mouvements); 

■ ± raideur matinale : derouillage < 1/4 h. 

► Limitation de la mobilite articulaire. 

► Impotence fonctionnelle avec retentissement 
sur la vie quotidienne : element decisif pour suivi 
et indication chirurgicale. 

► Localisations : genoux, hanches, rachis cervical, 
mains (IPD et base du pouce) » autres (recher- 
cher alors arthrose secondaire). 

► Poussee congestive d'arthrose : 

■ majoration douloureuse, nocturne; 


■ ± epanchement articulaire : toujours a ponction- 
ner si accessible (liquide de formule mecanique); 

■ sans syndrome inflammatoire biologique. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Radiographie standard bilaterale compara- 
tive : 

■ pas de parallelisme radioclinique; 

■ image normale au stade precoce (atteinte cartila- 
gineuse microscopique) : a repeter; 

■ pincement articulaire localise : diminution d'epais- 
seur du cartilage; 

■ geodes, osteosclerose, osteophytes : retentisse- 
ment sur I'os sous-chondral. 

► Ponction d'un eventuel epanchement articu- 
laire : 

■ mecanique : GB < 1 000/mm 3 , sterile. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT MEDICAL 

TRAITEMENT DE LA CAUSE : si possible. A 

SOINS NON MEDICAMENTEUX 

► Education, information. 

► Kinesitherapie-reeducation, exercice physique 

± balneotherapie. 

► Economie articulaire : 

■ perte de poids si surpoids; 

■ limitation du port de charges lourdes; 

■ limitation des longues marches (hanche, genou); 

■ canne du cote oppose (hanche, genou). 

► Repos articulaire en periode douloureuse 

(± ortheses). 

MEDICAMENTS 

► Generaux : 

■ 1 re intention : antalgique simple, plutot systemati- 
que qu'a la demande (paracetamol 3—4 g/j) ; 

■ 2 e intention : AINS si antalgique insuffisant ou en 
cas de poussee; 

■ ± antiarthrosique symptomatique d'action lente : 

• action modeste, 

• exemples : chondroitine sulfate, glucosamine, 
extraits d'avocat et de soja, diacerheine. 

► Locaux : 

■ infiltrations locales de corticoides : 

• possible pour toute articulation, 

• en cas de poussee ne repondant pas aux AINS 
et antalgiques, 

• seulement si epanchement sterile, 

• maximum 3 / an / articulation; 
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VIEILUSSEMENT 


■ viscosupplementation : 

• injection intra-articulaire d'acide hyaluronique, 

• possible pour : genou, hanche, 

• efficacite possible plusieurs mois, 

• apres echec des autres traitements, 

• en attendant la chirurgie. 

TRAITEMENT CH 1 RURGICAL 

► Indication = retentissement fonctionnel majeur, 
malgre les traitements medicaux. 

► Osteotomie : 

■ possible pour rachis lombaire, genou, hanche; 

■ (au genou : pour correction de valgus ou varus et 
retarder la pose d'une prothese). 

► Prothese articulaire : pour hanche ou genou. 


SUIVI 


CLINIQUE 

Efficacite des traitements symptomatiques. 

RADIOGRAPHIQUE 

Systematique seulement pour la coxarthrose : 

► a 3 mois des cliches du diagnostic; 

► a la recherche d'une coxarthrose destructrice 
rapide (= chondrolyse rapide) : 

■ douleur a debut brutal prenant un horaire inflam- 
matoire, 

■ pincement majore de plus de 50% ou 2 mm en 
1 an, 

■ sans syndrome inflammatoire, 

■ diagnostic differentiel : coxite, CCA, osteonecrose 
aseptique, 

■ traitement chirurgical. 


Formes topographiques 


DOIGTS 


► Localisation la plus frequente. 

► 5 » 3 . 

► IPD » IPP, trapezo-metacarpienne (= rhizarth- 
rose). 

► Clinique : 

■ deformation irreversible; 

■ osteophytes : 

• nodules de Bouchard (IPP), 

• nodules d'Heberden (IPD). 

► Radio des mains de face. 

► Traitement : 

■ medical surtout, ortheses limitant les deforma- 
tions; 

■ chirurgie possible pour la rhizarthrose, decon- 
seillee pour I'arthrose digitale. 


RACHIS 


RACHIS LOMBAIRE riTEm 2313 
RACHIS CERVICAL 

► Asymptomatique dans 75 % des cas. 

► Arthrose articulaire posterieure donnant : 

■ canal cervical etroit; 

■ retrecissement des trous de conjugaison. 

CANAL CERVICAL ETROIT 

► (Diagnostic differentiel : formes congenitales ou 
par hernie discale). 

► Soit asymptomatique. 

► Soit myelopathie cervicarthrosique : A 

■ 9 > cJ, age > 50 ans, 

■ compression medullaire lente : titeivi 2313 

• syndrome rachidien : cervicalgie + limitation de 
mobilite cervicale inconstantes, 

• syndrome lesionnel : nevralgie cervico-brachiale 
inconstante, titem 279.3 

• syndrome sous-lesionnel : 

- claudication medullaire intermittente indolore, 

- syndrome pyramidal, 

- troubles proprioceptifs; 

■ radio du rachis cervical : cervicarthrose ± canal 
cervical etroit, 

■ IRM cervicale : canal rachidien etroit avec retentis- 
sement medullaire, 

■ evolution progressive sur plusieurs mois : para- ou 
tetraparesie, 

■ traitement : repos cervical (minerve) ± laminecto- 
mie. 

RETRECISSEMENT DES TROUS 
DE CONJUGAISON 

► Soit asymptomatique. 

► Soit nevralgie cervicobrachiale. fitem 2793 


HANCHES 


► Arthrose secondaire dans la moitie des cas : 

■ dysplasies de la tete ou du col femoral; 

■ fractures du cotyle, osteonecroses de la tete femo- 
rale; 

■ coxite evoluee; 

■ inegalite des membres inferieurs > 2 cm. 

► Clinique : 

■ douleur inguinale, irradiant a la face anterieure de 
la cuisse voire projetee au genou ; 

■ boiterie, raideur articulaire en abduction; 

■ retentissement indice algofonctionnel de 
Lequesne; 

■ statique, marche; 

■ evaluation de la mobilite active et passive. 

► Radios : 

■ bassin de face en charge; 

■ hanches de face et faux profil de Lequesne; 

■ recherche d'anomalie favorisante : dysplasie, 
osteonecrose... 
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ARTHROSE 


► Diagnostic differential : 

■ radiculaigie L2, L3, L4, L5 tronquee; 

■ affection du psoas, deficit neurologique proximal 
(AVC, myopathie); 

■ fracture du col femoral; 

■ tumeur osseuse du cotyle ou de la tete femorale; 

■ coxite septique ou microcristalline. 

► Traitement : 

■ de la cause A: si coxarthrose secondaire; 

■ medical : 

• cf. cas general, 

• infiltration locale de corticoide : risque infec- 
tieux, 1 par an maximum, sous scopie; 

■ chirurgical : prothese de hanche. 


GENOUX 


ARTHROSE FEMOROPATELLAIRE 

► Clinique : 

■ syndrome femoropatellaire : douleur en regard de 
la patella, a la descente des escaliers; 

■ douleur : 

• a I'extension de la jambe contre resistance, 

• a la mobilisation laterale de la patella; 

■ examiner la hanche a la recherche d'une douleur 
projetee au genou. 

► Radio des genoux (de face et profil en charge, 
incidence axiale 30° et 60°) : pincement femoro- 
patellaire interne et/ou externe, osteophytes de la 
patella. 


► Traitement : 

■ medical : 

• cf cas general, 

• viscosupplementation : pratiquee, mais non eva- 
luee, 

• kinesitherapie pour recentrage de la rotule et 
entretien musculaire du quadriceps; 

■ chirurgical : arthroplastie totale de la rotule. 

ARTHROSE FEMOROTIBIALE 
INTERNE OU EXTERNE 

► Clinique : 

■ marche : gonalgie mecanique diffuse ou interne 
ou externe, limitant le perimetre de marche; 

■ debout : attitude vicieuse en genu varum ou genu 
valgum ; 

■ couche : recherche de : 

• deformation (flessum...), 

• amyotrophie quadricipitale, 

• epanchement articulaire, kyste poplite, 

• limitation de la mobilite active et passive, 

• douleur de hanche projetee au genou. 

► Radio des genoux (face, profil, schuss, defile 
femoropatellaire a 30° de flexion). 

► Traitement : 

■ medical : cf. cas general; 

■ chirurgical : 

• osteotomie de valgisation ou varisation : retar- 
dant la prothese totale, 

• prothese totale ou unicompartimentale, avec ou 
sans conservation ligamentaire. 
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Infections osteoarticulaires 
Disco-spondylite 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 


GENERALITIES 

Urgences diagnostiques et therapeutiques. A 

► Caracteristiques : 

■ localisation : arthrite, osteo-arthrite, osteite, disco- 
spondylite; 

■ anciennete < / > 1 mois : aigue / chronique; 

■ absence ou presence de materiel ; 

■ chronologie par rapport a la pose du materiel : 
precoce ou tardive (< / > 1 mois); 

■ absence ou presence d'un foyer infectieux cau- 
sal : primitive ou secondaire. 

► Germes : 

■ staphylocoque dore » staphylocoque blanc 

> streptocoques > bacilles Gram negatif (salmo- 
nelles, E coli...) > autres : 

• tuberculose : formes subaigues ou chroniques, 

riTEM 106.4 

• maladie de Lyme, titem 1014 

• gonocoques : comportement a risque d'IST, oligo- 
polyarthrite ± uretrite, pustulose, tenosynovite, 

riTEM 954 

• brucellose : ingestion de fromage au lait cru et/ 
ou eleveur, veterinaire, boucher, 

• Candida albicans : toxicomanie intraveineuse, 
immunodepression... 

■ (plusieurs germes ensemble : 8%). 

► Facteurs de risque : 

■ chirurgie orthopedique : protheses articulaires, 
arthrotomie, chirurgie discale... 

■ infection cutanee; 

■ arthrites non septiques : PR, microcristallines; 

■ diabete sucre et autres immunodepressions (age 

> 80 ans, insuffisance hepatique ou renale severe, 
hemodialyse, hemopathie, immunosuppresseurs...); 

■ alcoolisme, toxicomanie; 

■ ponctions articulaires, epi- ou intradurales... : ris- 
que faible (1/10 000, ~ 1 % des causes). 

► Mecanisme : 

■ hematogene (60%) : foyer primitif trouve dans 
70% des cas (cutane » respiratoire > urinaire 

> cardiaque...); 

■ inoculation directe (40%) : pose de mate- 
riel » arthrotomie » ponction. 


Arthrites septiques 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Fievre inconstante (80%). 

► Articulation inflammatoire douloureuse 
± rouge, chaude et tumefiee par un epanchement 
(signes souvent absents en cas de coxite). 

► Impotence fonctionnelle. 

► Mono-arthrite le plus souvent (90 %). 

► Localisations genou (50 %) » hanche 
(20%) » moyennes > petites articulations. 

BIOLOGIE 

► T VS, CRP, fibrinogene, PNN : syndrome inflam- 
matoire inconstant (90 %). 

► Liquide articulaire A : 

■ preleve par ponction en urgence A avant toute 
antibiotherapie (sauf sepsis severe sur arthrite peu 
accessible); 

■ pour diagnostic positif et etiologique; 

■ inflammatoire : GB > 2 000/mm 3 ; 

■ puriforme typiquement : TT GB > 20000 (80% 
des cas), avec PNN > 75 % ; 

■ germe : 

• staphylocoque dore » autres, 

• trouve dans 80% des cas; 

■ absence de cristal (habituellement); 

■ ± PCR Borrelia burgdorferi si suspicion d'arthrite 
de Lyme (morsure de tique...); 

■ ± recherche de BK (contexte, absence d'autre 
germe, faiblesse/absence du syndrome inflamma- 
toire, aspect radiologique lytique et condensant). 

► Hemocultures, ECBU. 

► Prelevement d'une porte d'entree. 

► ± Serologie : Lyme, Wright (brucellose), suivant 
le contexte et I'examen du liquide articulaire. 

► Prelevements peroperatoires multiples : si 
infection de prothese. 
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IMAGERIE 

► Radiographies articulaires : 

■ bilaterales comparatives; 

■ au debut : normales ou epanchement et/ou cedeme 
des parties molles; 

■ apres 2 semaines : demineralisation epiphysaire; 

■ apres 3 a 4 semaines : pincement articulaire dif- 
fus, erosions. 

► ± Echographie ou scanner articulaire (si han- 

che) : 

■ epanchement articulaire; 

■ epaississement des parties molles; 

■ guidage de ponction. 

► ± IRM articulaire : 

■ indiquee si : atteinte sterno-claviculaire, sacro- 
iliaque ou symphyse pubienne; 

■ la plus sensible et la plus specifique. 

► ± Scintigraphie aux leucocytes marques : utile 
parfois si suspicion d'infection sur prothese. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Arthrites microcristallines : cristaux a la ponc- 
tion (dans 90% des cas...). riTEM 225.4 

► Arthrites reactionnelles : precession d'uretrite 
ou de diarrhee. titem 282.4 


TRAITEMENT 


PREVENTION 

► Traitement precoce des infections cutanees, 

surtout chez les porteurs de protheses. 

► Asepsie optimale : en cas de geste invasif sur 
une articulation. 

TRAITEMENT CURATIF 

► Debute en urgence A : des I'examen direct 
innmediat du liquide articulaire. 

► Antibiotherapie : A 

■ probabiliste, secondairement adapte a I'antibio- 
gramme; 

■ double, par exemple pour le staphylocoque : 

• ofloxacine = Oflocet (ou clindamycine), 

• + rifampicine = Rifadine (ou acide fusidique). 

■ durant 3 a 4 semaines, sauf cas particulier : 

• prothese : au moins 6 semaines, 

• gonocoque : ceftriaxone x 1 0 j, 

• brucellose : doxycycline + rifampicine x 6 a 12 
semaines, 

• tuberculose : tritherapie x 9 a 12 mois; 

► Traitement de la porte d'entree. A 

► Antalgique non antipyretique. 

► Prevention des complications du decubitus : 

anticoagulation preventive... 

► Soins locaux : 

■ drainage, suivant les ecoles : 

• lavage articulaire repete, 

• par ponction ou arthroscopie, 

• durant la premiere semaine; 

■ synovectomie : si reponse insuffisante; 


INFECTIONS OSTEOARTICULAIRES - DISCO-SPONDYLITE 

■ medecine physique : 

• vessie de glace : antalgique, 

• a la phase aigue : eviter les gestes douloureux 
(notamment I'appui au debut), 

• ± attelle au genou si risque de flessum, 

• ± traction si hanche, 

• apres regression des signes inflammatoires : ree- 
ducation = mobilisation passive puis active. 

CAS DE L'INFECTION SUR PROTHESE 

CHIRURGIE 

► Toujours indiquee, avant I'antibiotherapie. 

► Objectifs : 

■ diagnostic : prelevements bacteriologiques; 

■ therapeutique : 

• reduction de I'inoculum bacterien, 

• ± ablation de la prothese; 

► Modalites : arthrotomie-lavage, puis, suivant les 
situations : 

■ infection aigue hematogene : ablation et rempla- 
cement de la prothese en cas de signes de des- 
cellement; 

■ infection postoperatoire : 

• precoce (< 1 mois) : prothese laissee en place, 

• tardive (> 1 mois) : 

- ablation de la prothese, 

- remplacement de la prothese : soit immediat, 
soit decale de plusieurs semaines, 

► En cas d'indication de changement de pro- 
these, mais d'impossibilite de le faire : 

■ soit prothese laissee en place et antibiotherapie 
prolongee, 

■ soit depose de la prothese, sans repose ± resec- 
tions osseuses. 

ANTIBIOTHERAPIE 

► Toujours indiquee. 

► Antibiotiques : cf. ci-contre. 

► Voie : IV habituellement les 15 premiers jours 
(relais oral precoce possible en cas de forte bio- 
disponibilite : fluoroquinolones, rifampicine...). 

► Duree, selon I'attitude chirurgicale : 

■ prothese de moins d'1 mois laissee en place : 
6~ 1 2 semaines; 

■ prothese changee : 6— 1 2 semaines; 

■ prothese laissee en place en raison d'une impossi- 
bilite d'ablation : plusieurs mois voire a vie; 

■ depose de la prothese + resections osseuses : 
6 semaines. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ arthrite : temperature, signes locaux; 

■ porte d'entree; 

■ complications du decubitus; 

■ observance et tolerance des antibiotiques. 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT- MALADIES TRANSMISSIBLES 


► Biologique : 

■ regression du syndrome inflammatoire; 

■ tolerance du traitement; 

► Radiologique : possible regression complete, si 
traitement precoce. 

PRONOSTIC, EVOLUTION 

► Mortality = 10% : 

■ facteurs de risque : age > 65 ans, atteinte poly- 
articulaire, immunodepression, infection sur pro- 
these. 

► Sequelles fonctionnelles = 50% : 

■ facteurs de risque : sujet age, arthropathie preexis- 
tante, infection sur prothese. 


Disco-spondylites 

DEFINITIONS 

► Disco-spondylite = spondylodiscite (plus usite) 
= infection discale et vertebrale. 

► Mai de Pott = spondylodiscite tuberculeuse. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Age : 50 ans en moyenne. 

► Signes generaux inconstants : fievre, frissons, 
sueurs nocturnes... 

► Siege : 

■ rachis lombaire » dorsal > cervical; 

■ unifocal » multifocal. 

► Rachialgies d'horaire inflammatoire : recrudes- 
cence nocturne, non soulagees par le repos. 

► Raideur rachidienne segmentaire douloureuse 
et globale. 

► Douleur a la percussion d'epineuses. 

► Contracture musculaire paravertebrale. 

BIOLOGIE 

SYNDROME INFLAMMATOIRE 

► Inconstant : souvent absent en cas de mal de 
Pott. 

► T VS, CRP, fibrinogene, PNN. 

BILAN BACTERIOLOGIQUE 

Germe trouve dans 75% des cas : staphylocoque 
dore » autres : 

► Ponction-biopsie disco-vertebrale : A 

■ au mieux par voie chirurgicale, sinon percutanee 
au trocard et/ou ponction d'abces paravertebral 
sous scopie : 

• necessaire en I'absence d'autre prelevement 
rapidement positif (hemocultures...), 

• comprenant de multiples prelevements bacterio- 
logiques : osseux, discaux et 1 rinqage, 

• avec recherche de BK, 

• avec examen histologique systematique. 


► Hemocultures : A 

■ Repetees; 

■ 2~3 des evocation du diagnostic; 

■ 2 systematiques dans les 4 h suivant le preleve- 
ment local. 

► ECBU. 

► Prelevement d'une porte d'entree. 

► ± Recherche de BK (cf. p. 1114). 

► ± Serologie de Wright : si suspicion de brucel- 
lose. 

IMAGERIE 

► Radiographies du rachis (de face et profil, cen- 
trees sur le segment douloureux) : 

■ examen de premiere intention; 

■ suivant I'anciennete de Revolution : 

• radiographies normales, 

• pincement discal (souvent 1 er signe), 

• osteolyse des plateaux vertebraux adjacents : 
demineralisation, flou, irregularites, puis ero- 
sions, 

• osteolyse des corps vertebraux adjacents : geo- 
des voire tassement, 

• opacite paravertebrale ± en fuseau : abces des 
parties molles, 

• deformation : cyphose, scoliose, 

• images de reconstruction : tardives et inconstan- 
tes (condensations, osteophytes). 

► IRM rachidienne : 

■ examen le plus precocement positif; 

■ indique devant toute suspicion de spondylodis- 
cite : 

• disque pince et plateaux vertebraux a corticale 
erodee : le tout en hyposignal T1 spontane, pre- 
nant le gadolinium et hypersignal T2, 

• autres localisations rachidiennes asymptomatiques, 

• abces paravertebraux, epidurite, compression 
medullaire. 

► Scintigraphie osseuse + scanner rachidien, a 

defaut d'IRM : 

■ scintigraphie : hyperfixation intense des vertebres 
adjacentes, recherche d'autres foyers; 

■ scanner rachidien (parfois normal) : 

• disque hypodense, 

• vertebres adjacentes : erosions des plateaux, 
geodes et osteolyse des corps, 

• ± abces des parties molles, epidurite. 

► ± Echocardiographie : 

■ en cas d'hemoculture(s) positive(s); 

■ recherche d'endocardite causale ou secondaire. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

Discites et spondylodiscites inflammatoires : 

► chondrocalcinose ; 

► spondylarthropathies ; 

► atteinte cervicale de PR. 
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INFECTIONS OSTEOARTICULAIRES - DISCO-SPONDYLITE 


TRAITEMENT 


Urgent, debute en hospitalisation. A 
SPONDYLODISCITES A GERMES BANALS 

► Traitement de la porte d'entree eventuelle. 1 

► Antibiotherapie : A 

■ debutee en urgence A apres : 

• prelevement local, en I'absence de signe de gra- 
vity, 

• prelevement des hemocultures : si tableau sep- 
ticemique; 

■ probabiliste, puis adaptee a I'antibiogramme; 

■ a bonne penetration osseuse; 

■ 2 antibiotiques bactericides, synergiques, IV a 
forte dose (sauf tuberculose); 

■ duree > 6-12 semaines : > 1 mois apres normali- 
sation du bilan inflammatoire; 

■ exemple dans I'hypothese d'une infection a sta- 
phylocoque dore acquise en ville (presume meti- 
sensible) chez I'adulte (cf. « Arthrites septiques» 
p. 1115). 

► Immobilisation : 

■ 1/ repos au lit : 2 a 4 semaines : 

• ± immobilisation par corset rigide (puis lombos- 
tat) ou minerve, 

• + kinesitherapie motrice; 

■ 2/ lever et marche + reeducation des muscles 
paravertebraux. 

► Indications chirurgicales, rares : 

■ deficits neurologiques par compression de la 
moelle ou de la queue-de-cheval. 

MAL DE POTT : TUBERCULOSE titem ioe^ 

► Declaration obligatoire. 

► Prise en charge a 100% (ALD 30). 

► Antibiotherapie £ 12 mois : 2~3 mois de tri- 
ou quadritherapie puis bitherapie adaptee a I'an- 
tibiogramme. 

► Immobilisation vertebrale par corset rigide 

(puis lombostat) ou minerve. 

► Indications chirurgicales : 

■ complication neurologique; 

■ gros abces ne regressant pas; 

■ deformation et/ou instability vertebrales impor- 
tantes. 


SUIVI 


EVOLUTION FAVORABLE 

► Favorisee par une antibiotherapie efficace et 
precoce : 

■ 1/1 CRP; 

■ 2/ amelioration Clinique apres quelques jours : apy- 
rexie, diminution des douleurs et de la raideur; 

■ 3/ retard radiographique : 

• majoration de I'osteolyse radiographique possi- 
ble pendant 2 mois, 

• puis reconstruction osseuse (condensation, 
osteophytose), 

• ± bloc vertebral aux depens du disque : fusion 
des corps vertebraux. 

COMPLICATIONS 

► Complications neurologiques : 

■ epidurite A : rachialgies, manifestations radicu- 
laires : douleur (sciatique, cruralgie...), deficit sen- 
sitif et/ou moteur, troubles sphincteriens; 

■ compression medullaire; A 

■ syndrome de la queue-de-cheval. A 

► Complications vertebrales : 

■ erosion des plateaux vertebraux; 

■ pincement discal, fusion vertebrale en «bloc»; 

■ deformations (cyphose, scoliose) et douleurs. 

► Complications infectieuses : 

■ abces paravertebral (frequent si BK); 

■ meningite; 

■ dissemination : osteoarticulaire, endocardite secon- 
daire... 

SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ spondylodiscite : temperature, signes locaux, 
signes neurologiques; 

■ porte d'entree eventuelle; 

■ complications : de la maladie, du decubitus; 

■ observance et tolerance des antibiotiques. 

► Biologique : 

■ regression du syndrome inflammatoire; 

■ tolerance du traitement. 

► Radiologique = IRM si : 

■ epidurite, abces des parties molles; 

■ evolution clinico-biologique defavorable. 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT- MALADIES TRANSMISSIBLES 


Osteites et osteomyelites 

► Osteite = infection osseuse : 

■ soit par voie hematogene; 

■ soit par inoculation directe (plaie, fracture ouverte, 
chirurgie orthopedique). 

► Osteomyelite : osteite par voie hematogene. 

► Facteurs favorisants : 

■ drepanocytose : osteomyelites notamment a sal- 
monelles; 

■ autres : cf p. 1114. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Fievre : inconstante. 

► Douleur osseuse : localisee, reproduite a la pres- 
sion. 

► ± Signes inflammatoires locaux. 

► ± Gonflement des parties modes : abces. 

► ± Fistulisation. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► T VS, CRP, fibrinogene, PNN : inconstants 
(volontiers absents si forme chronique). 

► Radiographies (bilaterales comparatives) : 

■ souvent normales les 3 premieres semaines; 

■ ensuite : osteolyse localisee, mal limitee ± apposi- 
tions periostees. 

► IRM (meilleure imagerie, anomalies precoces) : 

■ sensibilite 99%, specificite 91 %; 

■ image en hyposignal T1 et hypersignal T2; 

■ ± abces des parties molles. 

► Scintigraphie et scanner, a defaut d'IRM : 

■ scintigraphie : hyperfixation intense et precoce 
dans devolution ; 

■ scanner : osteolyse, erosion corticale, abces des 
parties molles. 

► Biopsie osseuse : A 

■ indispensable : diagnostic positif; 

■ au mieux sans antibiotherapie prealable; 

■ bacteriologie : germe, antibiogramme; 

■ histologie : infiltrat inflammatoire ± granulomes 
epitheliofdes et gigantocellulaires (tuberculose), 
absence de lesion tumorale. 

► Autres examens bacteriologiques : 

■ ponction d'abces ou d'epanchement articulaire; 

■ hemocultures : si fievre et systematiquement dans 
I'heure suivant la biopsie ou une ponction d'abces; 

■ ECBU ; 

■ prelevement d'une porte d'entree (plaie...) ou 
d'une fistule : moindre valeur. 


TRAITEMENT 


Urgence. 

ANTIBIOTHERAPIE 

Cf. p. 1115. 

Duree > 12 semaines. 

CHIRURGIE 

Souvent indispensable : 

► ablation de corps etranger (prothese, osteosyn- 
these...); 

► drainage d'abces; 

► ablation de sequestre osseux. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ osteite : temperature et signes locaux; 

■ porte d'entree eventuelle; 

■ observance et tolerance des antibiotiques. 

► Biologique : 

■ regression du syndrome inflammatoire; 

■ tolerance du traitement. 

► Radiologique : 

■ radiographies bilaterales comparatives ± IRM; 

■ indication : evolution clinico-biologique defavora- 
ble. 

PRONOSTIC 

► Fonction de la precocite du traitement. 

► Frequente guerison : consolidation osseuse. 

► Parfois risque vital ou sequelles orthopediques, 

surtout chez I'enfant (troubles de croissance). 
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Reaction inflammatoire 


Objectifs Principaux mecanismes, manifestations diniques et biologiques, 
diagnostic d'un syndrome inflammatoire et/ou une VS elevee 
inexpliques, points d'impacts des therapeutiques 
anti-inf lammatoires 


► Definition : reaction inflammatoire : 

■ reponse d'un tissu vivant a une agression; 

■ par un phenomene de defense non specifique; 

■ visant a maintenir I'integrite du soi. 


PRINCIPAUX MECANISMES 


Cf. schema p. 1121. 


MANIFESTATIONS CLINIQUES 


► Signes : 

■ tous inconstants; 

■ locaux : douleur, rougeur, chaleur, tumefaction; 

■ generaux : 

• fievre, asthenie, anorexie, amaigrissement, 

• algies diffuses, somnolence, 

• retard staturo-ponderal chez I'enfant, 

• atherome accelere, 

• amylose AA : 

- parfois, si syndrome inflammatoire chronique, 

- par depot de proteine AA derivant de la pro- 
teine amyloide serique A (SAA). 


MANIFESTATIONS BIOLOGIQUES 


► Definition du syndrome inflammatoire : 

■ (non consensuelle); 

■ elevation de 2 parametres parmi : VS, CRP, fibri- 
nogene, haptoglobine, orosomucoide. 

► Manifestations (toutes inconstantes) : 

■ T VS, T ou i proteines de la reaction inflamma- 
toire; 

■ anomalies de I'electrophorese des proteines seri- 
ques; 

■ anomalies associees (NFS...). 

VITESSE DE SEDIMENTATION (VS) 

► Definition : mesure de la hauteur de plasma sans 
hematie apres 1 h de sedimentation dans un tube 
de sang anticoagule, immobile et vertical (aucun 
interet a la 2 e h... sauf verifier que VS H1 < VS H2 1). 

► Principaux parametres inflammatoires contri- 
buant a ('acceleration de la VS : T fibrinogene, 
a 2 -globulines, y-globulines. 

► Defauts : manque de sensibilite et de specificite. 


Situations alterant la VS 
en dehors de I'inflammation 


Augmentation 1 

Diminution 

Anemie, macrocytose 

Polyglobulie, microcytose, 

Grossesse, age avance 2 , sexe 

drepanocytose 

feminin 2 

TTT PNN > 50000/mm 3 

t Ig monodonale 

TTT Ig (surtout IgM) 

ou polydonale 

Cryoglobulinemie 

Insuffisance renale 

Hypofibrinogenemies (CIVD, 

Syndrome nephrotique 

cirrhose. . .) 

Obesite, diabete, dyslipidemies 

Hemolyse (par 

CEstrogenes 

•]• haptoglobine) 

(par T fibrinogene) 

Cachexie 

Perfusion recente 

Laboratoire tres froid 

de macromolecules 

Prelevement garde plusieurs 

Heparine 

heures avant I'examen 

Laboratoire surchauffe, 


tube penche 



1. VS augmentee sans depasser 50 habituellement, sauf T Ig. 

2. Valeur limite superieure de la VS normale en fonction de I'age 
et du sexe : VS^ < age/2, VS 9 < (age + 10)/2. 


PROTEINES DE LA REACTION 
INFLAMMATOIRE 

► Generalites : 

■ proteines synthetisees par les hepatocytes (sauf la 
procalcitonine); 

■ concentration plasmatique variant de plus 25% 
en cas d'inflammation : 

• augmentant : proteine C-reactive (CRP), fibri- 
nogene, orosomucoide, haptoglobine (autres 
non utilisees en pratique : ceruloplasmine, 
oq-antitrypsine, ou oq-antichymotrypsine, SAA), 

• baissant : albumine, prealbumine, transferrine. 

► Profil proteique : 

■ graphique representant le dosage simultane de 
jusqu'a 10 proteines de I'inflammation; 

■ couteux et peu utile en pratique courante. 

► Indications du dosage des proteines de la 
reaction inflammatoire : 

■ symptome de cause indeterminee : recherche 
d'orientation, d'argument d'organicite; 

■ T VS inexpliquee : pour confirmer I'origine 
inflammatoire, sinon rechercher une hyper-y- 
globulinemie a I'EPS; 

■ maladie inflammatoire identifiee : marqueurs evo- 
lutifs; 

■ pas comme test de depistage sans symptome. 
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IMMUNOPATHOLOGIE - REACTION INFLAMMATOIRE 


Proteines de la reaction inflammatoire : principales caracteristiques 

(par ordre de delai d'ascension) 


Proteines 

Delai 

T1/2 

Diminution 

Elevation 

Procalcitonine 

3 h 

24 h 

- 

Infections bacteriennes severes 1 

C-reactive proteine 2 

6 h 

12 h 

Lupus erythemateux systemique 
(T catabolisme) 

Inflammation, SN, IR, aestrogenes, grossesse 

Fibrinogene 

1j 

6j 

IHC, CIVD, corticotherapie 

Inflammation, SN, oestrogenes, grossesse, IR 

Flaptoglobine 

12 h 

4j 

Hemolyse, cestrogenes, IHC, deficit genetique 

Inflammation, SN 

Orosomucoide 

12 h 

3j 

SN, IHC, cestrogenes, grossesse, polymedication 

Inflammation, insuffisance renale 

a,-antitrypsine 

1j 

4j 

Deficit genetique, enteropathie exsudative, IHC 

Inflammation, SN, cestrogenes 

C3 

2j 

4j 

Endocardite, LES en poussee, 
cryoglobulinemie, certaines glomerulonephrites 

Inflammation 

Ceruloplasmine 

3j 

3j 

IHC, Wilson 

Inflammation, SN, cestrogenes, grossesse 


IHC : insuffisance hepatocellulaire; SN : syndrome nephrotique; IR : insuffisance renale. 

1. Procalcitonine : 

- excellente specificite, mais faible sensibilite pour les infections bacteriennes severes; 

- peu et rarement elevee sans infection bacterienne severe. 

2. CRP : 

- nom tire de sa propriete de reagir avec le polysaccharide C du pneumocoque; 

- non specifique d'une cause d'inflammation, mais elevation souvent moindre dans les infections virales que dans les infections bacteriennes. 


ELECTROPHORESE DES PROTEINES 
SERIQUES (EPS) 

► Recherche de modifications inconstantes : 

■ i albumine; 

■ T oq-globulines (orosomucoide); 

■ TT a 2 -globulines (haptoglobine); 

■ T y-globulines. 

■ Recherche d'un pic etroit en y voire en (3 motivant 
une immunofixation ou une immunoelectropho- 
rese pour affirmer une Ig monoclonale : 

■ T y mono- ou polyclonale = cause de VS elevee 
sans syndrome inflammatoire. 

AUTRES MANIFESTATIONS BIOLOGIQUES 

► Majorees avec la duree de I'inflammation. 

► Anemie : 

■ normocytaire puis microcytaire, aregenerative; 

■ par sequestration du fer, I erythropoietine et inhi- 
bition de I'erythropoiese par le TGFpS et le TNF. 

► Hyperplaquettose : jusqu'a 10 6 plaquettes/mm 3 , 
souvent decalee. 

► Polynucleose neutrophile. 

► Autres : 

■ I fer serique, T ferritinemie : 

• par sequestration macrophagique du fer, 

• pouvant masquer I'hypoferritinemie d'une 
carence martiale associee (en cas de doute, doser 
les recepteurs solubles de la transferrine : t en 
cas de carence martiale); 

■ T phosphatases alcalines et GGT : surtout dans les 
reactions inflammatoires majeures (Horton, infec- 
tion bacterienne severe, cancer du rein); 

■ insulinoresistance : intolerance au glucose. 


DIAGNOSTIC D'UN SYNDROME 
INFLAMMATOIRE ET/OU UNE VS ELEVEE 


Cf. schema p. 1122-1123. 


POINTS D'IMPACTS DES THERAPEUTIQUES 
ANTI-IN FLAM MATOIRES 


Cf. schema p. 1121. 

ANTI-INFLAMMATOIRES 

NON STEROIDIENS 

► Aspirine : inhibiteur irreversible des cyclo-oxygenases 
(COX) et surtout de la COX1 . 

► Autres AINS : 

■ inhibiteurs reversibles des COX; 

■ certains specifiquement anti-COX2 (coxibs). 

GLUCOCORTICOIDES 

► Action par fixation sur des recepteurs intracellulai- 
res, transloques au noyau. 

► Induction du gene de la lipocortine, inhibiteur de 
la phospholipase A2 et done de la synthese de 
prostaglandines, thromboxane A2 et leucotrienes. 

► Inhibition de la synthese des cytokines pro-inflam- 
matoires (IL1, IL6 et TNF a...). 

► Inhibition des leucocytes, fibroblastes et cellules 
endotheliales. 

BIOTHERAPIES 

ANTI-TNF a 

► Deux types existants : 

■ recepteur soluble (etanercept = Enbrel ); 






Principaux mecanismes de la reaction inflammatoire 
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REACTION INFLAMMATOIRE 


■ anticorps monoclonaux (infliximab = Remicade, ada- 
iimumab = Humira, certolizumab pegyle = Cimzia). 

► Indication : formes rebelles de PR, SPA, psoriasis, 
Crohn. 

ANTI-IL6-R 

► Anticorps monoclonal anti-recepteur de l'IL6. 

► Molecule : tocilizumab = Roactemra. 

► Indication : PR rebelle 


ANTI-IL1-RA 

► Antagoniste du recepteur de I'lLI. 

► Molecule : anakinra = Kineret. 

► Indication : PR rebelle 

ANTI-BLYS R 

► Anticorps monoclonal anti-BlyS. 

► (BlyS = B Lymphocyte stimulator = proteine stimu- 
lant les lymphocytes B). 

► Molecule : belimumab = Benlysta. 

► Indication : LES rebelle (AMM en cours). 
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REACTION INFLAMMATOIRE 
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Pathologies auto-immunes 


Objectifs Epidemiologie, diagnostic, evolution, principes de traitement 
et de surveillance 


Auto-anticorps 


PRINCIPES FONDAMENTAUX 


Cf. schema p. 1 132. 

► AC diriges contre des structures du Soi. 

► Selectivement recherches en fonction d'un contexte 
clinicobiologique, comme arguments en faveur 
d'une maladie auto-immune (MAI) suspectee. 

► Inconstants dans une MAI donnee, sauf si inclus dans 
sa definition (lupus induit, syndrome de Sharp). 

► Insuffisants pour affirmer une maladie. 

► Jamais absolument specifiques, parfois presents : 

■ chez des sujets sains (surtout femmes agees); 

■ dans d'autres MAI; 

■ au cours d'hemopathies ou cancers; 

■ dans des maladies infectieuses, surtout subaigues 
ou chroniques; 

■ induits par des medicaments (propylthiouracyl, 
D-penicillamine, hydralazine, phenytoi'ne, anti- 
TNFa, isoniazide, |3-bloquants, quinidiniques...). 

► Rarement utiles a la surveillance (anti-ADN-natif 
dans le LES, ANCA parfois). 

► Significativite fonction du titre (dilution la plus 
grande ou I'AC reste detectable). 


AUTO-ANTICORPS SPECIFIQUES D'ORGANE 


► Diriges contre la structure d'un organe. 

► Entrainant son alteration ou exceptionnelle- 
ment son hyperfonctionnement (Basedow). 

Cf. schema p. 1 132. 


AUTO-ANTICORPS NON SPECIFIQUES 
D'ORGANE 


FACTEURS RHUMATOIDES (FR) 

► AC anti-IgG autologues. 

► Methodes de detection = habituellement Latex 
et Waaler-Rose : 

■ test au Latex : detection d'lgM, bonne sensibilite; 

■ reaction de Waaler-Rose : detection d'lgM, bonne 
specificite ; 

■ test ELISA : meilleure sensibilite, detection d'isoty- 
pes IgM, IgG et IgA. 

► Indication : suspicion de PR. titem 121.4 

► NB, malgre la denomination facteur «rhuma- 
toide» : 

■ faible specificite; 


■ presence chez 10% des sujets sains (surtout ages); 

■ presence dans de nombreuses maladies, notam- 
ment le syndrome de Gougerot-Sjogren, le LES, et 
les infections prolongees. 

AC ANTINUCLEAIRES (AAN) 

► (Anciens facteurs antinucleaires = FAN). 

► AC contre les constituents du noyau. 

► Detection en plusieurs temps : 

■ 1 . depistage : AAN positifs ou negatifs, 

■ 2. determination du titre (si AAN+) : seuil de signi- 
ficativite = 1/160, 

■ 3. recherche de la specificite (si AAN+) : Ag cible 
(parfois non trouvee). Trois principaux groupes 
d'Ag (cf. tableau p. 1125 et schema p. 1132) : 

• anti-ADN natif, 

• antihistone, 

• anti-antigenes nucleates solubles (Sm, nucleo- 
some, SSA, SSB, centromere, Scl70, RNP et Jol). 

► Indications : suspicion de LES, Gougerot-Sjogren, 
sclerodermie systemique, dermato-polymyosite, 
Sharp et suivi de LES (anti-ADN natif). 

► NB : 

■ habituel manque de specificite des AAN (sauf 
anti-ADN natif et anti-Sm pour le LES); 

■ AAN presents sans connectivite (notamment chez 
5 % des sujets sains); 

■ presence d'AAN evocateurs d'une certaine connec- 
tivite au cours d'autres (cf. tableau p. 1 125). 

ANCA 

► AC anticytoplasme des PNN. 

► Methodes de detection : 

■ IFI : depistage et determination du type de fluo- 
rescence (cytoplasmique, perinucleaire) distin- 
guant cANCA et pANCA; 

■ ELISA : determination de la cible (PR3 = protei- 
nase-3, MPO = myeloperoxydase, autre); 

■ cANCA : souvent anti-PR3, parfois anti-MPO; 

■ pANCA : souvent anti-MPO, parfois autre cible. 

► Indications : 

■ suspicion de vascularite (Wegener, polyangeite 
microscopique, Churg et Strauss); 

■ suspicion de cholangite sclerosante primitive. 

► NB : presence d'ANCA en dehors de ces cas (sujets 
sains, RCH, Crohn, Parvovirus, propylthiouracyl...). 

AUTRES AUTO-ANTICORPS 

► AC antiphospholipides. titem 117 > 

► AC antipeptide cyclique citrulline. t-item 121.4 
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PATHOLOGIES AUTO-IMMUNES 


Prevalence des AAN (%, a titre indicatif) 




Nucleaires 

ADN 



Vitigenes nucleaires solubles 





(AAN) 

natif 


Sm 

RNP 

SSA 

SSB 

Scl 70 

Centromere 

Jol 

Lupus 

LES primitif 

> 95 

80’ 

45 

30’ 

40 

30 

10 


1 


Lupus induit 

100 

< 5 

80 








Sclerodermie 

Limitee 

75 


20 


10 

15 


15 

60 


systemique 

Diffuse 




70 

5 


Dermato-polymyosite 

DM 

50 




10 





< 5 

PM 








35 

Connectivite mixte = Sharp 

100 




100 




10 


Gougerot-Sjogren 

80 




3 

75 

40 


2 


Polyarthrite rhumato'ide 

30 


10 


3 

12 



1 


Sujets normaux 

5 





1 

1 





En couleur ici : frequence des AC les plus evocateurs de chaque maladie. 
1. AC anti-ADN natif et anti-Sm : bonne specificite pour le LES. 


Autres anomalies 
biologiques 

SYNDROME INFLAMMATOIRE titem 112^ 

► Inconstant mais frequent. 

► Surtout en poussees de MAI non specifique d'or- 
gane. 

HYPERGAMMAGLOBULINEMIE 

► Temoin de I'hyperactivite des lymphocytes B. 

► Pouvant elever la VS, avec ou sans syndrome 
inflammatoire (dans ce cas, fibrinogene, CRP, etc. 
normaux). 

► Soit polyclonale : 

■ frequente surtout dans le syndrome de Gougerot- 
Sjogren, le LES et la cirrhose biliaire primitive. 

► Soit monodonale : 

■ surtout dans le Gougerot-Sjogren; 

■ devant faire rechercher une hemopathie lym- 
ph oi'de (risque relatif de lymphome evalue a 44 
au cours du Gougerot-Sjogren). 

ANOMALIES DU COMPLEMENT 

► Hypercomplementemie : par inflammation. 

► Hypocomplementemies : 

■ par deficits congenitaux : notamment deficits en 
C2 ou C4 favorisant les LES; 

■ par consommation : frequentes au cours du LES et de 
certaines vascularites en poussees (mais aussi au cours 
des cryoglobulinemies et des infections severes). 

CRYOGLOBULINEMIES 

► Ig precipitant au froid et se redissolvant au 
chaud. 

► Asymptomatique ou se manifestant par : 

Raynaud, purpura, nephropathie, neuropathie 
peripherique... 


► Existence de 3 types, le type II ou III pouvant 
accompagner les MAI. titem iz 6 x 


Maladies auto-immunes 
(MAI) 


GENERALITY 


► Definition : 

■ ensemble de troubles clinicobiologiques; 

■ lies a une reaction immunitaire contre le Soi; 

■ souvent refletee par des auto-anticorps. 

► Deux categories de MAI (cf. schema p. 1132) : 

■ MAI non specifiques d'organe : 

• connectivites, et vascularites primitives a ANCA, 

• a potentiel d'atteintes multiviscerales; 

■ MAI specifiques d'organe : 

• liees a I'alteration, voire a la destruction d'un 
organe, 

• ou exceptionnellement a son hyperfonctionne- 
ment. 

► Elements d'epidemiologie : 

■ rares, mais prevalence tres variable d'une mala- 
die a une autre; 

■ association frequente de MAI; 

■ predominance feminine frequente; 

■ predisposition genetique; 

■ ± facteurs exogenes : toxiques, medicamenteux, 
viraux. 

► Elements du diagnostic : 

■ clinique et/ou paraclinique indiquant I'atteinte 
d'organe (T creatinine, T TSH, T CPK, image 
radiologique...); 

■ ± auto-anticorps; 

■ ± histologie (Sjogren, vascularites...). 
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MAI NON SPECIFIQUES D'ORGANE 


► Connectivites : 

■ MAI de cause inconnue et susceptible d'atteindre 
plusieurs organes; 

■ LES et syndrome des antiphospholipides; 

riTEM 117 A 

■ polyarthrite rhumato'fde; riTEm 121 j 

■ autres : cf. tableau p. 1128-1129. 


► Vascularites a ANCA : 

■ caractere auto-immun non unanimement reconnu, 
mais presence frequente d'ANCA dans : 

• maladie de Wegener, 

• syndrome de Churg et Strauss, 

• polyangeite microscopique; 

■ decrites dans le tableau (p. 1 130-1 131) avec com- 
paraison a la periarterite noueuse, entite proche 
et moins rare, habituellement sans ANCA. 


MAI SPECIFIQUES D'ORGANE 


► Cf. schema p. 1132 et items correspondants. 

► Pemphigoide bulleuse et pemphigus vulgaire : cf. tableau. 



Pemphigoide bulleuse 

Pemphigus vulgaire 

Frequence 

Maladie bulleuse la plus frequente du sujet 
age 

Rare (incidence : 1/1 0 6 ) 

Terrain 

> 70 ans, S = 9 

Age moyen (50 ans), 5 = 9 

Lesions cutanees 

• Prurit souvent isole au debut. 

• Bulles cutanees solides sur base 
erythemateuse 

• ± Maculopapules urticariennes ou en cible 

• Bulles cutanees flasques sur peau 
non erythemateuse 

Signe de Nikolsky 1 

- 

+ 

Topographie 

Diffuse symetrique, predominant aux faces 
de flexion des membres 

Membres, plis inguinaux, axillaires 
ou sous-mammaires 

Lesions muqueuses 

Rares erosions muqueuses (10%), surtout 
buccales 

Erosions buccales (90 %) > pharyngo- 
oesophagiennes > genitales ou rectales, 
precedant les lesions cutanees dans la moitie 
des cas, souvent de plusieurs semaines 

Biopsies 

cutanees 

de bulle recente 

Clivage a la jonction dermo-epidermique 

Clivage intra-epidermique 

peribulleuse (IFD) 

Depots lineaires d'lgG + C3 a la jonction 
dermo-epidermique 

Depots en mailles de filet d'lgG + C3 
entre les keratinocytes 

AC seriques 

AC antimembrane basale epidermique 2 
(75%) 

AC antisubstance intercellulaire epidermique 3 
(90%) 

Divers 

t PNE 

Association a d'autres MAI 

Evolution 

• Chronique, eventuelles cicatrices 

• Deces : 30 % a 1 an (infections, 
complications cardiovasculaires) 

• Risque de deces sans traitement 

• Mortality 5 % (iatrogene surtout) 

• Macules pigmentees cicatricielles 

Traitement 

« specif ique » 

• Dermocorticoide ( Dermoval) preferable 
au corticoide oral 

• Duree 6 a 18 mois 

• Corticoide oral : 

- a forte dose 

- decroissant lentement sur plus d'un an 

• Ou parfois dermocorticoide si forme 
peu etendue 

Non 

specifique 

• Compter et percer les bulles 

• Antiseptique 

• Lutte contre la denutrition, mise a jour antitetanique 


1. Signe de Nikolsky : formation d'une bulle par divage intra-epidermique provoque par pression digitale. 

2. AC antimembrane basale epidermique = anti-hemidesmosome = anti-AgPBI ou 2. 

3. AC antisubstance intercellulaire epidermique = anti-desmosome = anti-desmogleine 3. 


PRINCIPES DU TRAITEMENT 


► MAI specifiques d'organe : cf. items mention- 
nes dans le schema p. 1 132. 

► MAI non specifiques d'organe : cf. tableaux 
p. 1128 a 1131. 


OBJECTIFS 

► Traiter et prevenir les poussees. 

► Obtenir la guerison si possible. 

► Ameliorer la qualite et la duree de vie. 

► Maintenir I'insertion socioprofessionnelle. 
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PATHOLOGIES AUTO-IMMUNES 


PRINCIPES 

► Reduire les facteurs favorisants ou causaux : 

■ arret des oestrogenes et photoprotection chez la 
lupique; 

■ arret d'un medicament inducteur de LES ou de 
SAPL dans ces affections; 

■ sevrage tabagique, surtout si Raynaud; 

■ lutte contre les infections et colonisations : Bactrim 
dans la maladie de Wegener; 

■ traitement antiviral dans les periarterites noueuses 
liees a VHB ou VHC. 

► Traitements symptomatiques en fonction des 
besoins : 

■ AINS en cas d'arthrites sans besoin de corticothe- 
rapie pour une autre atteinte (ou corticotherapie 
a faible dose); 

■ antalgiques si douleur; 

■ substitution lacrymale ou salivaire si syndrome sec; 

■ vasodilatateurs si Raynaud; riTEm 327 ^ 

■ oxygene si hypoxie; 

■ dialyse si insuffisance renale terminale; 

■ reeducation si neuropathie, amyotrophie, etc. 

► Traitements immunomodulateurs ou immu- 
nosuppresseurs : 

■ corticoides : titem 174 > 

• medicaments fondamentaux dans les MAI non 
specifiques d'organe, 

• immunosuppresseurs et anti-inflammatoires, 

• action plus rapide que les autres immunosup- 
presseurs, 

• indications : arthrites rebelles aux AINS, atteintes 
viscerales, vascularites, 

• voie : 

- orale par prednisone ( Cortancyl ), 

- eventuellement, au debut, trois bolus IV de 
methylprednisolone ( Solumedrol) : en cas d'at- 
teinte menagante, 

• baisser des que possible a la dose minimale effi- 
cace pour prevenir les effets secondaires, 

• epargne cortisonee possible par adjonction 
d'autres immunomodulateurs, 

• mesures generalement associees : regime hypo- 
sode et pauvre en sucre, calcium et vitamine D, 
bisphosphonate; 

■ antipaludeens de synthese : 

• medicaments actifs de fagon retardee (1 a 
3 mois) sur les manifestations cutaneo-articulai- 
res des connectivites, 

• hydroxychloroquine ( Plaquenil) et chloroquine 
(Nivaquine), 

• suivi annuel ophtalmologique et ECG en raison 
des risques de retinopathie et de cardiopathie; 

■ autres immunosuppresseurs : 

• utilisables en relais des corticoides, 

• action retardee d'un mois environ, 

• principaux : methotrexate, cyclophosphamide 
[Endoxan), azathioprine (Imuret), mycopheno- 
late mofetil ( Cellcept ), ciclosporine A (A/eora/); 

riTEM 121 A 


■ lg intraveineuses, indications : 

• purpura thrombopenique immunologique avec 
hemorragies, 

• MAI avec echec ou contre-indication des autres 
traitements (dermatopolymyosites, LES, myas- 
thenie...). 

► Echanges plasmatiques : 

■ = plasmaphereses = epuration des AC; 

■ indications : MAI graves liees a des AC pathoge- 

nes. 

► Biotherapies : 

■ anti-TNFa, analogue de I'lLIRa, anti-IL6R; 

riTEM 121 A 

■ anti-CD20 = rituximab (Mabthera) : 

• AMM limitee a la PR actuellement, 

• mais perspectives interessantes : vascularites a 
ANCA, LES, Sjogren, PTI, AHAI, myasthenie. . . 

■ anti-BLyS = belimumab (Benlysta) : 

• AC humanise dirige contre la BLyS : proteine sti- 
mulatrice des lymphocytes B, 

• Indication : LES. titem 117 ^ 


PRINCIPES DE LA SURVEILLANCE 


MALADIE 

► Surveillance clinique : 

■ interrogatoire et examen somatique adapte a cha- 
que MAI et a ses manifestations; 

■ recherche de signes d'activite et de complica- 
tions. 

► Surveillance biologique : 

■ commune : NFS, VS, CRP, fibrinogene, creatinine- 
mie; 

■ specifique : fonction de la MAI et des manifesta- 
tions cliniques; 

► Autres examens paracliniques : fonction de 
la MAI et des manifestations cliniques (imagerie, 
EFR, EMG...). 

► Periodicite : fonction de la maladie, de sa gravite 
et des circonstances (grossesse...). 

EFFETS INDESIRABLES 

DES MEDICAMENTS 

Au cas par cas. 

PRISE EN CHARGE SOCIALE 

ET PSYCHOLOGIQUE 

► Prise en charge a 100% le plus souvent (affec- 
tion de longue duree). 

► Arret de travail ou reclassement professionnel : 
parfois. 

► Soutien psychologique. 
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Maladie de Wegener Syndrome de Churg et Strauss Polyangeite microscopique 
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Lupus erythemateux dissemine 
Syndrome des antiphospholipides 


Objectif 


Diagnostic 


Lupus erythemateux 
system ique 

► « Lupus erythemateux systemique» (LES) rem- 
place « lupus erythemateux dissemine » depuis les 
annees 1990. 

► Terrain : femme jeune (90%). 


MANIFESTATIONS CLINIQUES 


► Generates : asthenie, fievre, anorexie. 

► Articulaires : 

■ frequentes (75%), souvent inaugurales; 

■ oligo- ou polyarthrites : 


• fixes, bilaterales, symetriques, non destructrices, 
souvent subaigues, 

• des MCP, IPP, carpes > genoux, chevilles; 

■ polyarthralgies, myalgies diffuses. 

► Cutaneomuqueuses : 

■ frequentes (75%), souvent inaugurales; 

■ photosensibilite, zones photo-exposees; 

■ lupus cutane aigu (60%) : 

• erytheme surtout malaire et nasal (vespertilio), 

• maculeux ± papuleux, finement squameux, a 
bordure emiettee, rarement prurigineux; 

■ lupus cutane subaigu : papulosquameux, annu- 
laire ou polycyclique; 

■ lupus cutane chronique discoide : erytheme cir- 
conscrit, squameux, atrophique; 

■ engelures : lesions erythemateuses, oedemateu- 
ses et prurigineuses des extremites (oreilles, nez, 
doigts) provoquees par le froid (> 0 °C); 

■ ulcerations buccales ou nasales; 

■ alopecie en plaques (type pseudopelade cicatri- 
cielle, durable) ou plus diffuse (en poussee, rever- 
sible); 

■ vascularite : purpura, hemorragies sous-unguea- 
les, urticaire fixe, Raynaud, ulcerations cutanees 
voire gangrenes distales, erytheme palmaire; 

■ lesions vasculaires non inflammatoires : souvent 
par AC antiphospholipides (livedo); 

■ syndrome sec : Gougerot- Sjogren secondaire. 

► Renales : 

■ frequentes, mais insidieuses et parfois graves; 

■ oedemes des membres inferieurs, HTA; 

■ bandelette urinaire : proteinurie, hematurie ou 
leucocyturie. 

► Cardiovasculaires : 

■ pericardite : souvent asymptomatique; 

■ myocardite : souvent asymptomatique, insuffi- 
sance cardiaque, trouble de conduction... 

■ valvulopathies : frequentes insuffisances valvulai- 
res, souvent mitrales; 

■ endocardite de Libman-Sacks : cf. SAPL, p. 1135. 

► Pulmonaires : 

■ pleuresie : specifique, embolique, cardiaque, 
nephrotique, infectieuse; 

■ pneumopathies : specifiques, infectieuses, medi- 
camenteuses... 

■ HTA pulmonaire. 

► Neuropsychiatriques : 

■ epilepsie, accidents vasculaires cerebraux ischemi- 
ques, meningite a liquide clair (souvent asymp- 
tomatique), choree, migraines, neuropathies 
peripheriques; 


LES : criteres diagnostiques 1 


Necessity de 4 criteres sur 1 1 : 

• 1 - Erytheme malaire en ailes de papillon. 

• 2 - Lupus discoide. 

• 3 - Photosensibilite. 

• 4 - Ulcerations buccales ou nasopharyngees. 

• 5 - Polyarthrite non erosive. 

• 6 - Pericardite et/ou pleuresie. 

• 7 - Psychose et/ou convulsions 2 . 

• 8 - Nephropathie : 

✓ proteinurie > 0,5g/24 heures; 

✓ cylindres urinaires. 

• 9 - Cytopenies : 

✓ anemie hemolytique; 

✓ leucopenie < 4000/mm 3 ; 

✓ lymphopenie < 1 500/mm 3 ; 

✓ thrombopenie 2 < 100000/mm 3 . 

• 1 0 - Desordre immunologique : 

✓ AC anti-ADN natif; 

✓ AC anti-Sm ; 

✓ AC anticardiolipine; 

✓ anticoagulant circulant; 

✓ VDRL+ avec TPHA-. 

• 11- Anticorps antinucleaires 3 . 


1. Criteres diagnostiques du College des rhumatologues 
americain : 

- essentiellement destine a I'inclusion de populations homo- 
genes de patients dans les etudes; 

- non destines au diagnostic individuel (specificite 95 % mais 
sensibilite 85 % seulement) ; 

- permettant de connaitre les principales manifestations du 
LES. 

2. Sans cause medicamenteuse, ni metabolique. 

3. Sans medicament inducteur. 
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■ manifestations d'allure psychiatrique (20%) : 
depression, delire, confusion. 

► Hematologiques : adenopathies, splenomegalie, 
notamment en poussee. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


ANTICORPS ANTINUCLEAIRES 

► AAN (ex- FAN) : quasi constants. 

► AC anti-ADN natif : specifiques, frequents, sur- 
tout en poussee, notamment renale. 

► AC anti-Sm : tres specifiques, rares. 

► AC antinucleosomes : 

■ dans 70% des cas, davantage en poussee; 

■ souvent associes a une nephropathie lupique; 

■ assez specifiques (95 %), mais rencontres aussi 
dans des sclerodermies, connectivites mixtes ou 
hepatites auto-immunes. 

► AC anti-histones : dans 60% des LES primitifs et 
80% des lupus induits par des medicaments. 

► AC anti-SSA : dans 30% des cas, souvent associes 
a un syndrome sec, a la photosensibilite, lies a un 
risque de BAV congenital et de lupus neonatal. 

AUTRES ANOMALIES IMMUNOLOGIQUES 

► Complement (C3, C4, CH50) : 

■ souvent bas en poussee; 

■ si baisse persistante, possible deficit congenital en 
C2 ou C4, associe a des formes familiales. 

► AC antiphospholipides : 40%, recherches syste- 
matiquement (cf. SAPL, p. 1135). 

► AC antifacteur VIII (2%) : hemophilie acquise. 

► Cryoglobulinemie mixte polydonale (type III) 
ou facteur rhumatoide : possibles. 

SYNDROME INFLAMMATOIRE 

► Quasi constant en poussee. 

► VS elevee, hyperfibrinogenemie, hypergamma- 
globulinemie polydonale, anemie. 

► CRP < 50 : habituellement, sauf pleuresie, pericar- 
dite ou infection. 

ANOMALIES DE L'HEMOGRAMME 

► Leucopenie (80 %) par I PNN et/ou 4- Ly. 

► Thrombopenie (10%) souvent moderee. 

► Anemie (50%) : inflammatoire » hemolytique 
auto-immune > par toxicite medicamenteuse, 
insuffisance renale, microangiopathie thromboti- 
que. 

► Syndrome d'Evans : thrombopenie et anemie 
auto-immunes, tres evocateur de LES. 

ANOMALIES RENALES 

► Parfois severes : syndrome nephrotique impur, 
nephritique aigu, de glomerulonephrite rapide- 
ment progressive. riTEM 264 j 

► Creatinine (T ?), protides ± albumine (4-?). 

► Proteinurie des 24 h ± electrophorese. 

► ECBU : hematurie ou leucocyturie? 


► Biopsie renale : 

■ indications non consensuelles, indiscutable si syn- 
drome nephrotique ou IR; 

■ surtout atteintes glomerulaires proliferatives ou 
non, avec depots d'lg et complement definissant, 
suivant I'OMS, 6 classes de glomerulonephrites : 

riTEM 264 A 

• I : a glomerules normaux : avec possible protei- 
nurie minime, de bon pronostic, 

• II : mesangiale : avec frequentes proteinurie et/ 
ou hematurie (40 %), 

• III : proliferative segmentaire et focale : 

- proteinurie constante voire syndrome nephro- 
tique (30%), 

- hematurie si activite, 

- possibles IR moderee ou HTA, 

- risque devolution diffuse (classe IV) = 25%, 

• IV : proliferative diffuse : 

- forme la plus grave et la plus frequente, 

- proteinurie constante voire syndrome nephro- 
tique (60%), 

- hematurie et leucocyturie constantes, 

- IR frequente, HTA = 40%, 

- indication a un traitement specifique : cortico- 
therapie + cyclophosphamide relaye par I'aza- 
thioprine, 

• V : extramembraneuse : 

- proteinurie abondante voire syndrome nephro- 
tique (50%), 

- insuffisance renale rare, 

• VI : avec sclerose avancee : IR evoluant vers I'lR 
terminale. 

AUTRES EXAMENS 

► Biopsie cutanee : 

■ histologie standard : hyperkeratose, atrophie epi- 
dermique, degenerescence des keratinocytes 
basaux; 

■ IFD : souvent anomalies specifiques (bande lupi- 
que : depots granuleux d'lg et complement a la 
jonction dermo-epidermique). 

► Radio des articulations douloureuses : N ou 

demineralisation epiphysaire sans erosion. 

► Radio de thorax : systematique a la decouverte 
d'un LES (sequelles tuberculeuses...). 

► ECG. 


DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 


Nombreux vu le polymorphisme du LES, mais orienta- 
tion par AAN +, bacteriologie -, ± complement 4- : 

► arthrites, myalgies : 

■ PR (erosions, AAN - ou faibles, anti-ADN natif -), 

■ RAA, Gougerot-Sjogren, dermatomyosite, sclero- 
dermie, Sharp, Still; 

► lesions cutanees : toxidermie, rosacee, «coup 
de soleil », pelade; 

► fievre, purpura : endocardite, septicemie a 
meningocoques... 
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LUPUS ERYTHEMATEUX DISSEMINE - SYNDROME DES ANTIPHOSPHOLIPIDES 


FORMES CLINIQUES 


► Formes cutaneo-articulaires : 

■ les moins graves, controlees par hydroxychloro- 
quine, AINS ou prednisone a faible dose; 

■ evolution possible vers des complications viscera- 
les. 

► Formes viscerales : plus graves, necessitant 
une corticotherapie debutee a forte dose, volon- 
tiers IV, voire des immunosuppresseurs (cyclophos- 
phamide...). 

► Lupus induits : 

■ 5 a 10% des lupus; 

■ medicaments a risque : 

• oestroprogestatifs, propylthiouracile... 

• (3-bloquants, quinidine, procainamide, dihydrala- 
zine, a-methyl-dopa, 

• D-penicillamine, sels d'or, sulfasalazine, 

• interferon a et y, anti-TNFa, 

• isoniazide, minocycline, 

• chlorpromazine, diphenylhydantoine, carbama- 
zepine, lithium... 

■ terrain : 2 ~ <J, age moyen plus eleve, sans MAI 
preexistante; 

■ clinique : 

• debut apres introduction d'un traitement induc- 
teur (delai variable) et evolution favorable a son 
arret definitif, 

• signes generaux : asthenie, fievre, 

• manifestations cutaneo-articulaires, 

• pleuresie ou pericardite possibles, 

• sans autre manifestation viscerale; 

■ biologie : 

• inflammation, complement normal, 

• anemie hemolytique, thrombopenie frequentes, 

• AAN constants, souvent tres eleves, avec anti- 
histones (80%), sans anti-ADN natif. 


LUPUS ET GROSSESSE 


► Fertilite normale sauf SAPL ou apres cyclophos- 
phamide. 

► Grossesses a programmer a distance de pous- 
sees, grace a une contraception par moyens 
mecaniques ou progestatifs de synthese. 

► Risque de poussees surtout au dernier trimestre 
et en post-partum. 

► Risque foetal : 

■ FCS, hypotrophie, accouchement premature; 

■ risque de BAV foetal ou de lupus neonatal si AC 
anti-SSA. 


EVOLUTION 


► Poussees : 

■ peu previsibles, mais parfois precedees d'une ele- 
vation du titre d'AC anti-ADN natif ou d'une 
baisse du complement; 

■ favorisees par : 

• medicaments inducteurs (oestrogenes...), 

• expositions solaires, infections, 

• fin de grossesse et post-partum; 

■ complications parfois letales : renales, cerebrales, 
cardiovasculaires et pulmonaires; 

■ complications iatrogenes : infections, cancers, lym- 
phomes. 

► Remissions : 

■ spontanees ou obtenues par traitement (corticoi- 
des, hydroxychloroquine...); 

■ sans ou avec sequelles (cutanees, renales...). 

► Mortality : 

■ 8 % a 10 ans; 

■ causes variables suivant le delai de suivi : 

• 5 premieres annees, surtout complications lupi- 
ques : renales, cerebrales, cardiovasculaires... 

• au-dela, surtout complications iatrogenes : infec- 
tions, atherome, hemopathies... 


Syndrome des antiphospholipides (SAPL) 


DIAGNOSTIC 


Criteres diagnostiques du SAPL 


Necessity d'1 critere clinique + 1 critere biologique, 
separes de moins de 5 ans. 

Un critere clinique parmi : 

• > 1 thrombose vasculaire authentifiee 1 : arte- 
rielle, veineuse ou capillaire; 

• complication(s) de grossesse : 

✓ > 3 FCS 2 consecutives inexpliquees 3 ; 

✓ > 1 mort fcetale in utero 4 inexpliquee 3 ; 

✓ > 1 accouchement premature 5 - 6 . 

ET un critere biologique, confirme apres > 1 2 semai- 
nes, parmi : 

• anticoagulant circulant « de type lupique » ; 

• anticorps anticardiolipine IgG ou IgM a titre inter- 
mediaire ou eleve (> 40 U ou 99 e percentile) 7 ; 


• anticorps anti-(3 2 gp1 IgG ou IgM a titre > 99 e per- 
centile 8 . 


1 . En cas d'authentification histologique : necessity d'absence 
d'inflammation de la paroi du vaisseau. 

2. Fausse couche spontanee : avant 12 SA. 

3. Avec foetus de morphologie normale. 

4. Mort foetale in utero : apres 12 SA. 

5. Accouchement premature : avant 36 SA. 

6. Par preeclampsie severe, eclampsie ou insuffisance placen- 
taire. 

7. Cardiolipine : phospholipide membranaire 

8. p 2 gp1 = p 2 -glycoproteine 1 : 

- cofacteur plasmatique de la phosphatidyl serine, un phos- 
pholipide membranaire; 

- inhibiteur de I'agregation plaquettaire et de la prothrombi- 
nase et de I'activation de la voie intrinseque par contact 


RHU MATO LOG IE 















1136 


PARTI E 1 
MODULE 8 


ITEM 117 


111 

5 

o 

-i 

o 

h 

<C 

2 

3 

X 

tc 


IMMUNOPATHOLOGIE - REACTION INFLAMMATOIRE 

CLINIQUE 

► Manifestations vasculaires : 

■ maladie veineuse thromboembolique : 

• thromboses veineuses profondes ou superficielles, 
souvent bilaterales, multiples, parfois de localisa- 
tion atypique : sous-claviere, axillaire, viscerale, 

• embolie pulmonaire dans un tiers des cas; 

■ thromboses arterielles : thromboses arterielles 
cerebrales > coronaires > autres. 

► Manifestations cardiaques : 

■ valvulopathies : 

• mitrales > aortiques > autres, 

• insuffisances > epaississements > stenoses : 
echocardiographie = systematique, 

• endocardite de Libman-Sacks : endocardite 
pseudo-infectieuse avec vegetations souvent 
mitrales, parfois febrile. Arguments : aPL a taux 
eleve, hemocultures negatives, PNN normaux et 
CRP peu elevee. Complications : embolies syste- 
miques, insuffisance cardiaque, surinfection; 

■ IDM, thromboses intracardiaques. 

► Manifestations dermatologiques : 

■ livedo : 

• marbrures : taches livides et bandes sombres, 

• syndrome de Sneddon = livedo + AVC ischemique; 

■ purpura necrotique, necroses digitales, hemorra- 
gies sous-ungueales en flammeches, ulceres chro- 
niques des membres inferieurs. 

► Manifestations obstetricales : 

■ pertes embryofoetales : risque de 30% a la 
1 re grossesse augmentant jusqu'a 90% apres plu- 
sieurs episodes; 

■ retards de croissance intra-uterine, prematurite; 

■ hematome retroplacentaire; 

■ toxemie gravidique, eclampsie; 

■ syndrome HELLP : Hemolysis, Elevated Liver 
Enzymes, Low Platelets = hemolyse, cytolyse 
hepatique, thrombopenie; 

■ risque majore de thromboses, surtout en fin de 
grossesse et dans la periode post-partum. 

► Manifestations renales : thromboses intrarena- 
les, des arteres renales ou des veines renales. 

BIOLOGIE 

► Anticorps antiphospholipides (aPL) : 

■ facteurs de risque de thrombose; 

■ trois methodes de mise en evidence, utilisees 
ensemble pour ameliorer la sensibilite : 

• AC anticardiolipine IgG ou IgM (aCL), 

• VDRL+ avec TPHA- : «fausse serologie syphili- 
tique», 

• anticoagulant circulant (ACC) antiprothrombinase, 
dit «de type lupique » : TCA spontanement allonge 
non corrige par I'adjonction de plasma temoin. 

► Anticorps anti-|3 2 gp I : inconstants, associes a un 
risque thrombogene majore. 

► Anomalies hematologiques : 

■ thrombopenie; 

■ anemie hemolytique auto-immune. 


EVOLUTION, PRONOSTIC 


► Risque de recidive eleve sans traitement. 

► Rares thromboses sous anticoagulation «pro- 
longee» de duree indefinie. 

► Grossesse reussie dans plus de 80% des cas 

sous aspirine voire heparine voire Ig IV. 


SAPL PRIMITIF OU SECONDAIRE 


AC antiphospholipides dans la population 



► Caractere primitif ou secondaire du SAPL : 

■ primitif (environ 50%) : sans maladie causale; 

■ secondaire (environ 50 %) : avec une maladie cau- 
sale (presque toujours un LES). 

► LES et aPL : 

■ aPL a rechercher systematiquement a la decou- 
verte du LES et en debut de grossesse; 

■ trouves chez 40 % des lupiques : 
aCL > ACC > VDRL+ avec TPHA-; 

■ SAPL : moins frequent, seulement la moitie des 
porteuses d'aPL devient symptomatique sur une 
periode de 10 ans. 


Notions importantes 


• Anticorps antiphospholipides (aPL) : 

✓ trouves dans 5 % de la population generale 

✓ associes a de nombreuses situations : 

- maladies auto-immunes (40% des LES), 

- grand age (mais manifestations cliniques 
rares), 

- cancer, hemopathies malignes, 

- infections surtout chroniques (VIH...). 

• Ceux trouves en dehors du LES et du SAPL 
primitif donnent peu de manifestations clini- 
ques. 

• Anticoagulant circulant : TCA spontanement 
allonge par un ACC « lupique » : 

✓ non lie a un risque hemorragique, 

✓ a ne pas utiliser pour adapter une heparine 
non fractionnee (utiliser I'heparinemie). 
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Objectifs 


Maladie de Horton 
et pseudo-polyarthrite 
rhizomelique 

Diagnostic, traitement, suivi 


Pseudopolyarthrite rhizomelique (PPR) et maladie de 
Horton (MH) : 

► maladies inflammatoires sans cause connue; 

► souvent considerees comme 2 facettes d'une 
meme maladie : 

■ terrain identique : age > 50 ans, age moyen 
70 ans, 2/c?= 2/1 ; 

■ volontiers simultanee : 

• 20 % de MH au cours des PPR, 

• 50% de PPR au cours des MH. 


Pseudopolyarthrite 

rhizomelique 


DIAGNOSTIC 


Prevalence = 0,5% des sujets de plus de 50 ans. 

CLINIQUE 

► Tableau persistant > 2 semaines. 

► Asthenie ± amaigrissement ± febricule. 

► Douleurs inflammatoires des ceintures, sou- 
vent bilaterales : 

■ scapulaires (80%) ± cervicalgies; 

■ pelviennes (60%) ± lombalgies; 

■ ± arthralgies ou arthrites : mains, genoux... 

■ ± myalgies sans deficit moteur. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Biologie : 

■ syndrome inflammatoire : 

• T VS, CRP, fibrinogene, 

• ± I Hb, T PNN, T plaquettes; 

■ ± troubles hepatiques moderns : cholestase anic- 
terique, cytolyse hepatique; 

■ CPK : N ; 

■ (biopsie d'artere temporale : non indiquee si PPR 
sans signe de MH). 

► Imagerie = normale mais utile au diagnostic dif- 
ferentiel : 

■ radios d'epaules, de hanches; 

■ radios d'autres articulations douloureuses; 

■ radio de thorax : recherche de foyer infectieux, 
sequelles tuberculeuses, neoplasie; 

■ ± scintigraphie osseuse : si douleurs diffuses 
(metastases osseuses?); 

■ ± scanner thoraco-abdomino-pelvien : recherche 
de neoplasie, si tableau evocateur. 


DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

► Autres rhumatismes : 

■ arthrose : arthralgies d'horaire mecanique, sans 
syndrome inflammatoire; 

■ PR : debut rhizomelique frequent chez le sujet 
age, AC anti-CCP, erosions radiologiques; 

■ chondrocalcinose, rhumatisme a hydroxyapatite : 
images radiologiques; 

■ polyarthrite oedemateuse du sujet age = syn- 
drome RS3PE ( Remitting Seronegative Symmetrical 
Synovitis with Pitting Edema) : atteinte plutot dis- 
tale, cedemes en gants de boxe. 

► Polymyosite : deficit musculaire, T CPK. 

► Myopathies iatrogenes (hypolipemiants), tendi- 
nopathies, hypothyroidie, osteomalacie : VS nor- 
male. 

► Neoplasies : cancers, hemopathies. 

► Infections : endocardite, abces, osteite. 


TRAITEMENT 


► Corticotherapie prolongee (doses non exigees) : 

■ prednisone 10 a 20mg/j jusqu'a regression des 
signes cliniques et du syndrome inflammatoire; 

■ puis baisse de 1 0 %/1 5 j, jusqu'a la dose minimale 
efficace a garder > 1 an; 

■ puis baisse de 1 mg/mois; 

■ reprise au niveau du palier precedent si reprise 
d'activite clinique ou biologique, apres avoir 
recherche une infection intercurrente. 

► Traitements associes a la corticotherapie et 
modalites de sevrage : titem i74> 


SUIVI 


EVOLUTION 

► Regression des signes cliniques en 24-72 h de 

traitement, sinon revoir le diagnostic. 

► Normalisation de la CRP en quelques jours, de 
la VS en quelques semaines. 

► Recidive possible meme tardivement (> 10 ans). 

SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ signes de PPR/MH ; 

■ TA, poids, signes d'infections. 

► Biologie : 

■ VS, CRP : mensuels pendant 6 mois, puis tous les 
2 mois; 

■ glycemie a jeun. 


RHU MATO LOG IE 
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Maladie de Horton 

► Arterite gigantocellulaire segmentaire et focale 
touchant essentiellement les branches de la caro- 
tide externe (arteres temporales...). 

► Vascularite la plus frequente (prevalence = 0,2% 
des sujets de plus de 50 ans). 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Signes generaux (90 %) : febricule (50 %), asthe- 
nie (80%), anorexie, amaigrissement (25%). 

► Manifestations cephaliques : 

■ cephalees (70%) : temporales ou diffuses, sou- 
vent revelatrices; 

■ signe du peigne : hyperesthesie du cuir chevelu; 

■ claudication intermittente de la machoire (40%) : 
douleurs des masseters en machant (tres evocatrice); 

■ arteres temporales inflammatoires, pouls tempo- 
raux abolis (40 %). 

► Manifestations rhumatologiques : PPR (50%). 

► Manifestations respiratoires toux seche 
(20%), rare epanchement pleural. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Biologie : 

■ syndrome inflammatoire (98%) : 

• T VS, CRP, fibrinogene, 

• ± ! Hb (70%), T PNN, T plaquettes (50%); 

■ ± troubles hepatiques : cholestase anicterique 
(20%), cytolyse hepatique. 

► Imagerie : 

■ radio de thorax : recherche de foyer infectieux, 
sequelles tuberculeuses, neoplasie; 

■ ± echo-Doppler des arteres temporales : discute 
par certains pour guider la biopsie. 

► Biopsie d'artere temporale (BAT) : A 

■ ne devant pas retarder la corticotherapie : histolo- 
gie peu modifiee avant 10 jours de traitement; 

■ unilateral guidee par la clinique, d'au moins 3 cm 
classiquement (1 cm suffit); 

■ recherche d'arterite souvent a cellules geantes 
predominant a la media et a la limitante elasti- 
que interne; 

■ positive : diagnostic de certitude de MH; 

■ negative dans 5% des MH (atteinte segmentaire 
et focale). 


COMPLICATIONS 

► Oculaires : A 

■ frequentes (20%) et graves; 

■ rarement inaugurales ou sous traitement, done 
souvent evitables; 

■ amaurose transitoire a rechercher systematiquement 
par I'interrogatoire = annonciatrice de cecite; 

■ baisse d'acuite visuelle brutale, transitoire ou defi- 
nitive, indolore (15%); 

■ cecite definitive monoculaire (4%) voire binocu- 
laire (2%); 

■ mecanismes : 

• neuropathie optique ischemique anterieure 
aigue (NOIAA), 

• occlusion de I'artere centrale de la retine, 

• neuropathie optique retrobulbaire aigue 
(NORB). 

► Neurologiques et psychiatriques : 

■ AVC ischemiques (4%) : risque accru durant les 
3 premiers mois de corticotherapie; 

■ atteinte des nerfs craniens : III, IV, VI (diplopie : 
15%), V, VII, VIII; 

■ syndromes confusionnels, delires, depression. 

► Arterielles (moyen ou gros calibre) : 

■ aortite a cellules geantes : anevrisme de I'aorte 
thoracique > abdominale; 

■ arterite sous-claviere > axillaire > humerale (sou- 
vent asymptomatiques). 

► Cardiaques : 

■ coronarite a cellules geantes; 

■ myocardite, pericardite. 

► Cutaneomuqueuses : necrose du scalp ou de la 
langue, ulceres de jambe, gangrenes. 

DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

► Cephalees : titem ibbj 

► Douleurs, PPR : cf. PPR. 

► Fievre ou syndrome inflammatoire prolonge : 

riTEM 112 > 

► Vascularites : 

■ maladie de Takayasu : age < 40 ans, 2 » S, 
arterite granulomateuse des grosses arteres; 

■ maladie de Wegener, PAN. titem 116 ^ 

► Neoplasies : cancers solides (rein, pancreas...), 
hemopathies. 

► Infections subaigues endocardite, abces, 
osteite. 
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MALADIE DE HORTON ET PSEUDO-POLYARTHRITE RHIZOMELIQUE 


TRAITEMENT 


► Corticotherapie prolongee : A 

■ debutee en urgence A des la forte suspicion de 
MH (sans attendre ni la BAT, ni son resultat); 

■ a une dose dependant des manifestations : 

• sans signe oculaire : prednisone 0,7mg/kg/j per 
os (doses non exigees pour I'ECN), 

• avec signes oculaires : 

- hospitalisation en urgence, 

- bolus de methylprednisolone 240 a 1 OOOmg/j IV 
pendant 3 jours, 

- puis prednisone 1 mg/kg/j per os, 

- objectifs : prevention de la cecite controlate- 
rale et de I'aggravation homolaterale ± possi- 
ble recuperation visuelle partielle (10%); 

■ duree > 18 mois au total; 

■ decroissance progressive : 

• debutee apres 1 mois a dose pleine et dispari- 
tion du syndrome inflammatoire, 

• baisse d'environ 1 0 %/2 a 4 semaines, 

• reprise au niveau du pallier precedent si reprise 
d'activite clinique ou biologique, apres avoir 
recherche une infection intercurrente, 

• arret apres un dernier palier le plus bas existant 
(1 mg de prednisone ou 5 mg d'hydrocortisone), 

• modalites de sevrage corticoide : titem 1744. 

► Traitements associes : 

■ traitements adjuvants de la corticotherapie; 

riTEM 1744 

■ aspirine a dose antiagregante > 3 mois : preven- 
tion des frequents AVC ischemiques. 


SUIVI 


EVOLUTION 

► En 1 a 3 jours : regression des signes cliniques 
(cephalees, febricule, PPR). 

► En 1 mois : disparition du syndrome inflammatoire. 

SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ signes de PPR/MH ; 

■ TA, poids, signes d'infections. 

► Biologie : 

■ VS, CRP : mensuels pendant 6 mois, puis tous les 
2 mois; 

■ glycemie a jeun ; 

■ kaliemie. 


RHU MATO LOG IE 
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Polyarthrite rhumatoide 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi, principes de la prise en charge au long 
cours d'un rhumatisme deformant et invalidant 


► Polyarthrite chronique bilaterale symetrique des- 
tructrice et deformante. 

► Maladie : 

■ systemique : sans cause connue avec possibles 
atteintes extra-articulaires; 

■ faisant partie des connectivites; 

■ auto-immune : avec auto-anticorps. 


DIAGNOSTIC 


PR : criteres diagnostiques 3 
de I'ACR (1987) 


Diagnostic pose en presence de 4 criteres 

sur 7 parmi : 

• 1 . raideur articulaire matinale > 1 h b . 

• 2. arthrite d'au moins 3 articulations simul- 
tanement b . 

• 3. arthrite des mains (poignet, MCP ou 
IPP) b . 

• 4. arthrites symetriques b . 

• 5. atteinte radiologique typique des mains et 
poignets : erosions ou demineralisation. 

• 6. nodules rhumatoides (sur cretes osseuses, 
faces d'extension, regions juxta-articulaires). 

• 7. serologie rhumatoide positive. 

a. Criteres surtout destines aux inclusions dans les etudes, 

mais utilisables en pratique quotidienne. 

b. Criteres 1 a 4 : duree minimale de 6 semaines. 


PR : criteres diagnostiques 3 
ACR/EULAR 2009/10 


2 criteres obligatoires : 

• > 1 synovite b ; 

• absence d'autre cause de synovite. 

Et au moins un critere parmi les 2 suivants : 

• > 1 erosion b ; 

• > 6 points, parmi les 10 possibles suivants : 


✓ atteinte articulaire : 

- 2~ 10 grosses articulations 1 

- 1 ~3 petites articulations 2 

- 4-10 petites articulations 3 

- > 10 articulations (dont > 1 petite) 5 

✓ serologie positive (FR ou anti-CCP) : 

- faiblement (< 3 N) 2 

- fortement (> 3 N) 3 

✓ duree > 6 semaines 1 

✓ syndrome inflammatoire : 

CRP ou VS elevee 1 


a. Criteres diagnostiques : 

- en cours de validation; 

- plus precoces, sensibles et specifiques que ceux de 1987 ; 

- permettant une mise sous traitement de fond plus precoce. 

b. Synovite et erosion ne concernant : 

- ni les IPD (interphalangiennes distales); 

- ni les 1 res MTP (metatarsophalangiennes). 


CLINIQUE 

► Prevalence 1 %. 

► $/(J = 4/1 ; age de debut : 30-50 ans. 

► Signes generaux possibles : 

■ asthenie, ± fievre en poussee polyarticulaire; 

■ adenopathies : 30% des cas. 

► Signes rhumatologiques : 

■ arthralgies inflammatoires reveil nocturne, 
derouillage matinal; 


■ arthrites : 

• articulations gonflees par synovite ± epanche- 
ment, 

• installation progressive » aigue, 

• principales localisations : 

- MCP, IPP, poignets, 

- avant-pieds, MTP, tibio-tarsiennes, 

- epaules, coxo-femorales, genoux, 

- rachis cervical C1-C2 » sous C2; 

■ tenosynovites : 

• gonflement des gaines peritendineuses, 

• localisations : 

- extenseurs ou flechisseurs des doigts, 

- cubitaux posterieurs, peroniers, jambiers... 





PARTI E 1 
MODULE 8 


ITEM 121 


1141 


POLYARTHRITE RHUMATOi'DE 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Bilan minimum de premiere intention. 

BIOLOGIE 

► Syndrome inflammatoire : t VS, CRP. 

► Facteur rhumatoTde (FR) : 

■ = AC anti-IgG, souvent d'isotype IgM (80%); 

■ tests possibles : 

■ tests au latex et de Waaler-Rose : IgM seule- 
ment, sensibilites 80 % et 60 %, 

• ELISA ou nephelometrie : plus sensibles, detec- 
tant tous isotypes, de plus en plus utilises; 

■ sensibilite 75%, specificite 80% pour la PR au- 
dela d'un an devolution; 

■ souvent absent les 6 premiers mois (50%); 

■ faible specificite : presence frequente notamment 
chez les sujets sains ages... riTEM 

■ fort taux = mauvais pronostic; 

■ si FR- : PR dite «senonegative». 

► AC antipeptide cyclique citrulline (anti-CCP) : 

■ specificite : 95%, mais sensibilite 60%; 

■ positivite precoce; 

■ ont supplante : AC antikeratine, antiperinucleai- 
res, antifillagrine. 

► Anticorps antinudeaires : 

■ pour eliminer un LES et rechercher un Sjogren 
associe; 

■ positifs dans 20% des PR, habituellement a taux 
bas et sans anti-ADN natif. 

► Proteinurie : recherche d'amylose et d'argu- 
ments pour un LES. 

► ± Biopsie synoviale : si doute diagnostique 
(debut monoarticulaire...). 

► ± Biopsie de glandes salivaires accessoires 

(BGSA) : 

■ indiquee si syndrome sec oculo-buccal ou protei- 
nurie; 

■ recherche de Sjogren ou d'amylose associes. 

IMAGERIE 

► Radiographies : 

■ osteoarticulaires : 

• aspect souvent normal durant la 1 re annee, 

• mains, poignets, avant-pieds de face (signes 
par ordre d'apparition) : 

- epaississement des parties molles en poussee, 

- demineralisation epiphysaire en bande (MCP, 
MTP), 

- erosions A osseuses a I'insertion capsulo- 
synoviale (1 re : tete du 5 e metatarsien), 

- ± geodes sous-chondrales : carpe, epiphyses 
des phalanges, du metacarpe et du metatarse, 

- pincement de I'interligne articulaire, 

- deformations (tardives, cf. p. 1144), 

• rachis cervical : face, profil, profil en flexion 
(luxation atloTdo-axoTdienne?), 

• articulations douloureuses; 

■ thorax de face et profil recherchant : 

• diagnostic differentiel : neoplasie, sarcoidose, 
signe d'autre connectivite, 

• poumon rhumatoTde (cf. p. 1144). 


► ± IRM ou echo des mains et poignets : 

■ indication : absence d'erosion radiographique; 

■ erosions visibles plus precocement qu'en radio; 

■ evaluation des synovites et tenosynovites; 

■ IRM > echographie > radio. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL titem iota 


TRAITEMENT 


► Prise en charge globale, personnalisee, pluri- 
disciplinaire : 

■ medecin generaliste, rhumatologue; 

■ reeducateur fonctionnel, orthopediste; 

■ kinesitherapeute, ergotherapeute; 

■ psychologue, assistante sociale, associations de 
malades... 

► Prise en charge a 100% (ALD30). 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

MEDICAMENTEUX 

► Antalgiques : paliers I, II ou III. titem 66 j 

► AINS : riTEM 174> 

■ en cure de quelques jours ou quotidien; 

■ si poussee moderee ne necessitant pas de corti- 
cotherapie. 

► CorticoTdes par voie generale : 

■ voie orale habituellement, IV si vascularite ou peri- 
cardite menaqante; 

■ baisse progressive de la dose jusqu'a dose mini- 
male efficace (souvent 7 a 1 5 mg/j) ; 

■ duree : la plus breve possible, en attendant I'effi- 
cacite du traitement de fond; 

■ mesures adjuvantes : titem 174 ^ 

► CorticoTdes intra-articulaires : titem 174 j 

■ si mono- ou oligoarthrite; 

■ apres elimination d'une arthrite septique ou autre 
contre-indication. 

► Synoviortheses : 

■ destruction chimique ou isotopique de la synovite 
proliferante et du pannus; 

■ indications : synovite persistante apres infiltration(s) 
locale(s) corticoide(s), sans grande alteration radio- 
logique; 

■ choix du medicament : 

• acide osmique (peu disponible) : grosses articu- 
lations; 

• isotopes radioactifs : 

- yttrium : grosses articulations, 

- rhenium : moyennes articulations, 

- erbium : petites articulations. 

NON MEDICAMENTEUX 

► Chirurgical : 

■ synovectomie arthroscopique ou chirurgicale : si 
synovite persistante malgre le traitement medical; 

■ arthroplastie : pose de prothese si grosse articula- 
tion detruite (epaule, hanche, genou); 

■ arthrodese arthroscopique ou chirurgicale : fixa- 
tion ± synovectomie d'une moyenne articulation 
detruite (poignet, cheville). 


RHU MATO LOG IE 
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► Paramedical : 

■ attelles de repos et/ou de fonction sur mesures : 
MCP, IPP, poignets, orteils; 

■ semelles : prevention des durillons d'appui, des 
deformations de la voute plantaire; 

■ kinesitherapie : maintien des amplitudes articulai- 
res; A 

■ prise en charge psychologique; 

■ ergotherapie, adaptation du poste de travail, 
reclassement professionnel. 

TRAITEMENTS DE FOND 

► Indication : des le diagnostic de PR fait. 

► But : arreter ou ralentir devolution de la maladie. 

► Duree : plusieurs annees. 

BILAN PRETHERAPEUTIQUE 

► Bilan d'activite de la PR : 

■ DAS 28 ( disease activity score), fonction de : 

• VS, 

• nombre d'articulations gonflees ou douloureuses 
parmi 28, 

• evaluation visuelle analogique par le patient et 
le medecin; 

■ CRP; 

■ radiographies (cf. « Diagnostics). 

► Bilan infectieux : 

■ radios de thorax, sinus, panoramique dentaire; 

■ BU ± ECBU; 

■ ± Quantiferon (avant anti-TNF); 

■ serologies VHB, VHC, VIH. 

► NFS, transaminases, creatinine. 

► Bilan cancerologique (avant biotherapies) : exa- 
mens gynecologique, prostatique et cutane. 

EN 1 RE INTENTION : TRAITEMENTS 
«CONVENTIONNELS» 

► Methotrexate (MTX) : 

■ inhibiteur de la dihydrofolate reductase; 

■ traitement conventionnel le plus efficace et le plus 
utilise; 

■ en 1 prise par semaine, per os (IM si nausees); 

■ suivie d'une supplementation systematique en 
folate, dose pour dose, 48 h plus tard; 

■ delai d'action 4~6 semaines. 

► Autres : 

■ 3 medicaments possibles : 

• soit leflunomide (Arava) : per os, 

• soit sulfasalazine ( Saiazopyrine ) : per os, 

• soit sels d'or ( Aiiochrysine ) : a eviter (voie IM et 
toxicite); 

■ indications : 

• MTX contre-indique, mal tolere ou inefficace, 

• sans critere pronostique defavorable (princi- 
paux : FR+, anti-CCP+, erosions precoces, forte 
activite). 


EN 2 E INTENTION : BIOTHERAPIES 

► Principes : 

■ indication = echec du traitement conventionnel 
pris 3-6 mois : 

• echec d'une ligne en cas de critere pronostique 
defavorable (cf. ci-contre), 

• echec de deux lignes en ieur absence. 

■ duree de traitement : 

• en cas d'efficacite : duree prolongee, a definir ; 

• en cas d'inefficacite : 3-6 mois; 

■ ordre de choix : 

• 1/ un anti-TNF : infliximab, etanercept, adalimu- 
mab ou certolizumab; 

• 2/ autre anti-TNF eventuellement; 

• 3/ un parmi : rituximab, abatacept, tocilizumab; 

■ modalites : 

• tous par voie parenterale, 

• en association avec le methotrexate (AMM) : 

- obligatoire : infliximab, rituximab, abatacept, 

- sauf intolerance : etanercept, adalimumab, 
certolizumab, tocilizumab; 

■ efficacite prouvee des biotherapies : clinique, 
biologique et structurale (stabilisation des ero- 
sions). 

► Anti-TNFa : 

■ en association au methotrexate sauf contre-indi- 
cation; 

■ soit recepteur soluble : etanercept (Enbrel : 1 a 
2 SC par semaine); 

■ soit anticorps monoclonaux : 

• infliximab (Remicade) : 1 perf IV/8 sem, 

• adalimumab ( Humira ) : 1 SC/1 5 j 

• certolizumab pegyle (Cimzia) : 1 SC/1 5 j. 

► Anti-CD20 = rituximab ( Mabthera ) : 

■ AC antilymphocytes B; 

■ 2 perfusions a 15 jours d'intervalle, renouvelable 
a la reprise d'activite de la PR; 

■ efficacite remanente durant 6 mois a 1 an; 

■ (a I'etude : ofatumumab = Arzera). 

► Modulateur des Ly T = abatacept ( Orencia ) : 

■ modulateur de I'activation des lymphocytes T et 
de la reponse humorale T dependante; 

■ proteine composee d'un Ag de surface de Ly T 
(CTLA-4) et d'un Fc d'lg; 

■ apres echec ou intolerance d'un anti-TNF; 

■ en association au methotrexate seulement; 

■ 1 perfusion IV/4 semaines. 

► Anti-IL6-R = tocilizumab ( Roactemra ) : 1 perfu- 
sion IV/4 semaines. 

► Anti-ILI-Ra = anakinra (Kineret) : 

■ forme recombinante de I'antagoniste du recep- 
teur de I'interleukine 1 ; 

■ 1 SC par jour; 

■ non recommande : moindre efficacite. 

TRAITEMENTS D'ACCOMPAGNEMENT 

► Contraception efficace. 

► Vaccinations : antigrippale, antipneumococcique. 
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Traitements de fond : effets indesirables, surveillance de la tolerance 


Types 

Medicaments 

Contre-indications 

(outre allergie, grossesse, 
allaitement et vaccins vivants) 

Effets indesirables 

Surveillance paraclinique 1 
Tolerance Frequence 

Traitements conventionneis 

Methotrexate 

Hepatopathie 
Insuffisance renale 
Insuffisance medullaire 

Hepatite, cirrhose 
Cytopenies sanguines 
Pneumopathie interstitielle 
Troubles digestifs 
Infections, teratogenie 

NFS, 

ASAT, ALAT, 
creatinine 

1/mois 
(au debut : 
NFS/sem 
x 3 mois) 

Leflunomide 

(Arava) 

Immunodepression grave, 
insuffisance medullaire, 
hepatique ou renale 

Diarrhee, hepatite, HTA, 
alopecie 

NFS, 

ASAT, ALAT 

1 / 1 5 j x 6 mois 
puis 1/2 mois 

Sulfasalazine 

(Salazopyrine) 

Deficit en G6PD 

Troubles digestifs, hepatite, 
Lyell, cytopenies sanguines 

NFS, 

ASAT, ALAT 

1/mois 

Sels d'or 

(Allochrysine) 

LES, nephropathie, insuffisance 
cardiaque ou hepatocellulaire, 
hemopathie 

Eruption cutanee, prurit, 
aphtes 

Nephropathie 
Hepatite cholestatique 

NFS, 

creatinine, 

phosphatases 

alcalines, 

bilirubine 

1/mois 

puis 1/2 mois 

Proteinurie 

A chaque prise 

D-penicillamine 2 

(Trolovol) 

LES, myasthenie, nephropathie, 
hemopathie 

Eruption cutanee, prurit, 
stomatite, maladies 
auto-immunes induites, 
nephropathie 

NFS, 

creatinine, 

proteinurie 

1/mois 

Cidosporine 2 

(Neoral) 

HTA ou infection non controlee 
Insuffisance renale ou hepatique 
Neoplasie 

HTA, nephropathie, 
hyperuricemie, hepatite, 
hypertrichose, tremblements, 
paresthesies, crampes 

Creatinine, 
ASAT, ALAT 
± taux 
serique 

1/mois 

Biotherapies 

Anti-TNFa 

(Remicade, 
Enbrel, Humira, 
Cimzia) 

Infection evolutive, tuberculose 
insuffisamment traitee 
Maladie demyelinisante 
Neoplasie recente 
Insuffisance cardiaque, vaccins 
vivants 

Infections (tuberculose. . .) 
Auto-immunisation (lupus 
induit. . .) 

Neoplasies (non prouve) 

Bilan 

infectieux 

AAN 

Suivant points 
d'appel 

Si signes de LES 

Anti-CD20 

Rituximab 

(Mabthera) 

Infection severe incontrolee 

Surtout a la T e perfusion : 
frissons, hypotension, fievre 
Cytopenies sanguines, 
troubles tensionnels 

NFS 

reguliere 

Modulateur 
des Ly T 
= abatacept 

(Orencia) 

HTA 

Cephalees 

Infections 

- 

- 

Anti-IL6-R 
= tocilizumab 

(Roactemra) 

Cytopenies, hepatite 
Eruption ou HTA a la perfusion 
Infections 

NFS 

ALAT 

A 1/mois 
x 6 mois 
puis 1/3 mois 

Anti-ILI-Ra 
= anakinra 

(Kineret) 

Insuffisance renale severe 

Risque d’infections severes, 
neutropenie moderee, 
reaction au point d'injection 

NFS 

1/mois 
x 6 mois 
puis 

1/3 mois 


1. Surveillance de I'efficacite : cf. tableau suivant, p. 1 144. 

2. D-penicillamine et cidosporine : utilises dans des cas particulars, rebelles. 
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IMMUNOPATHOLOGIE - REACTION INFLAMMATOIRE 


SUIVI 


SURVEILLANCE 


Surveillance Evolutivite de la PR Tolerance du traitement 


Clinique 

• Pouls, TA, P, T 

• DAS 28 : specialiste/1 —6 mois 

• Complications ( cf. ci-dessous) 

Cf: 

- tableau page precedente 

- anti-inflammatoires titem mi 

Biologique 

VS, CRP / 1-6 mois 

Radiologique 

• Radios des mains 1 , poignets 1 , avant-pieds : 
-1/6 mois la 1 ,e annee 

-1/an x 3-5 ans 

- en cas de changement de traitement 

• Radio du rachis cervical 

• Autres : guides par la clinique 

Radio de thorax : 

- tuberculose ou autre surinfection (sous anti TNF) 

- pneumopathie interstitielle au methotrexate 


1. IRM des mains et poignets non recommandee, mais plus performante. 

EVOLUTION 

► Modalites : 

■ poussees; 

■ remissions : plus ou moins persistantes, sponta- 
nees ou liees au traitement; 

■ polyarthrite additive, bilaterale, symetrique, avec 
atteinte structurale : 

• erosions, destruction articulaire, deformations, 

• risque d'invalidite. 

► Facteurs de mauvais pronostic : 

■ debut aigu avec multiples arthrites; 

■ syndrome inflammatoire initial important; 

■ erosions precoces; 

■ jeune age de debut; 

■ manifestations extra-articulaires; 

■ FR + a titre eleve, anti-CCP +; 

■ HLA DR4 (non recherche en pratique); 

■ statut socio-economique defavorise; 

■ inefficacite des traitements de fond. 

COMPLICATIONS 

OSTEOARTICULAIRES 

► Limitation des amplitudes articulaires : parfois 
indication chirurgicale : resections, prothese (hanche). 

► Deformation articulaire : par erosion osseuse et 
lesions ligamentaires : 

■ MCP en « coup de vent cubital » ; 

■ IPP : en col-de-cygne, en boutonniere, en maillet; 

■ pouce en Z; 

■ saillie de la tete cubitale en touche de piano; 

■ saillie de la radiocarpienne en dos de fourchette; 

■ pied plat par effondrement de I'arcade plantaire; 

■ durillons d'appui sous les tetes metatarsiennes; 

■ hallux valgus; 

■ subluxation des orteils avec chevauchement. 

► Ruptures tendineuses. 


► Compressions nerveuses : 

■ luxation atloTdo-axoi'dienne : A 

• par pannus synovial (proliferation synoviale pseu- 
dotumorale), 

• risque vital par compression du bulbe, 

• risque d'hydrocephalie par impression basilaire, 

• recherche systematique : clinique a chaque visite 
et radiologique > 1/an : 

- radio du rachis cervical de face et profil + Cl 
bouche ouverte + cliche en flexion (recherche 
d'une diastasis C1-C2 en flexion), 

- IRM du rachis cervical : si signe clinique ou 
radiologique d'atteinte du rachis cervical; 
aspect : pannus synovial, compression medul- 
laire ou bulbaire, impression basilaire, 

• traitement : controle de la maladie ± chirurgie 
(resection du pannus, arthrodese C1-C2); 

■ syndrome du canal carpien : 

• par synovite radiocarpienne ou luxation radio- 
carpienne ou amylose, 

• parfois inaugural de la PR; 

■ compression du nerf cubital : 

• par saillie de la styloide radiale, 

• possible paralysie de I'extenseur du V. 

EXTRA-ARTICULAIRES 

► Syndrome de Gougerot-Sjogren : 

■ dans 20% des cas de PR; 

■ PR = 1 re cause de Sjogren ll aire . titem 

► Pericardite : frequente (40% en echographie), 
mais asymptomatique le plus souvent. 

► Atteintes pleuropulmonaires : 

■ pleuresie : frequente (40% a I'autopsie), mais le 
plus souvent asymptomatique; 

■ pneumopathie interstitielle diffuse : 

• = «poumon rhumatofde », 

• dyspnee, syndrome restrictif, 

• images reticulo-nodulaires, 

• diagnostic differentiel : pneumopathie au MTX; 

■ dilatation des branches; 

■ nodules rhumatoides parenchymateux (rares); 

■ syndrome de Caplan-Colinet : PR + silicose. 
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► Vascularite rhumatoide (rare) : 

■ nodules rhumatoTdes : sous-cutanes a la face 
d'extension des articulations, poumon; 

■ purpura, ulcerations; 

■ mononeuropathie multiple. 

► Atteintes renales : 

■ glomerulonephrite iatrogene (AINS); 

■ nephropathie cryoglobulinemique; 

■ amylose renale. 

► Amylose AA : 

■ PR = 1 re cause d'amylose AA en Occident; 

■ PR ancienne (> 2 ans, 15 ans en moyenne); 

■ signes possibles : proteinurie, insuffisance renale, 
diarrhee chronique, hepatomegalie, insuffisance 
cardiaque (atteinte nerveuse absente, atteinte car- 
diaque plus rare que dans I'amylose AL); 

■ diagnostic histologique : BGSA ou biopsie renale 
(coloration au rouge Congo). 

► Sderite ou episderite : < 5%. 

► Complications hematologiques : 

■ anemie : inflammatoire et/ou ferriprive (saigne- 
ment digestif sous AINS); 

■ syndrome de Felty : splenomegalie avec neutrope- 
nie (PR anciennes); 

■ risque majore de lymphome non hodgkinien. 

CAUSES DE DECES 

► Reduction de I'esperance de vie de 5 ans. 

► Complications iatrogenes : 

■ hemorragie digestive (AINS); 

■ maladies cardiovasculaires (corticoides); 

■ infections (corticoides, anti-TNF). 

► Complications de la PR : amylose, vascularite, 
atteinte neurologique. 

► Maladie associee : lymphome. 


PRINCIPES DE LA PRISE EN CHARGE | 
AU LONG COURS D'UN RHUMATISME 
DEFORMANT ET IN VALID ANT 


OBJECTIFS 

► Eviter ou limiter I'atteinte structurale, les 
poussees et la corticotherapie. 

► Maintenir une qualite de vie satisfaisante : 

■ lutte contre les deformations et le handicap mana- 
ger et professionnel; 

■ lutte contre la douleur. 

MOYENS 

► Diagnostic precoce. 

► Debut precoce d'un traitement de fond dans 
les 6, ou mieux les 3 premiers mois. 

► Changement de traitement sans delai en cas 

d'inefficacite ou d'effets indesirables. 

► Surveillance reguliere de I'efficacite et de la 
tolerance des traitements : examens cliniques, 
biologiques, radiologiques. 

► Prevention et depistage des complications : 

■ kinesitherapie, attelles de repos et de fonction; 

■ contraception; 

■ vaccinations, traitement precoce des infections; 

■ depistage des cancers. 

► Information et education du patient. A 

► Soutien psychologique du patient. 

► Role des associations de malades. 
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SarcoTdose 


Objectif 


Diagnostic 


► Granulomatose systemique de cause inconnue. 

► Localisation thoracique quasi-constante. 


► Localisations extrathoraciques : frequentes et 
souvent revelatrices. 


Diagnostic = faisceau d'arguments 


Tableau evocateur ou compatible : 

✓ epidemiologique : 

- age : 20-40 ans, habituellement 

- ethnie : noire > blanche, 

- sexe : 2 > cJ dans la race noire, 2 = 6 chez 
les Caucasiens. 

✓ clinique : 

- souvent asymptomatique (30%), 

- erytheme noueux 1 , 

- uveite anterieure aigue, riTEM 2 i 2 > 

- oligo- ou polyarthrite, riTEM 347.4 

- syndromes evocateurs : Lofgren 2 , Mikulicz 3 , 
Heerfordt 4 . 

✓ radiologique 5 : 

- adenopathies mediastinales 6 , 

- pneumopathie interstitielle 6 . 

✓ biologique 5 : 

- EPS : hypergammaglobulinemie frequente, 

- ± T calciurie, T calcemie (5%), 

- ± T enzyme de conversion de I'angiotensine 7 , 

- LBA 8 lymphocytaire (T4 TT8). 

Histologie 5 : 

✓ granulome epithelioide et gigantocellulaire 
sans caseum, A 

✓ sur une biopsie parmi : 

- sarcoide cutane, 

- glandes salivaires accessoires, 

- bronche, ganglion, synoviale, foie... 

Exclusion des autres granulomatoses com- 
patibles : 

✓ tuberculose, lymphome, Wegener, histoplas- 
mose, berylliose... 

✓ souvent : clinique + recherche de BK. 


NOTES : 

1 . Erytheme noueux : 

• dermo-hypodermite nodulaire aigue; 

• nodules inflammatoires des faces anterieures des jam- 
bes » cuisses, avant-bras; 

• evolution contusiforme : rouges puis suivant les teintes de la 
biligenie sur 1 5 jours; 

• possibles poussees successives; 

• possiblement associes a : febricule, arthralgies voire arthrites 
des chevilles et genoux; 

• nombreuses causes possibles : 

- infections : post-streptococci que, tuberculose (surtout primo- 
infection), yersinioses... 

- sarcoTdose, rectocolite hemorragique, Crohn, Behget... 

- medicaments : sulfamides, oestroprogestatifs... 

- cause non trouvee dans 25 % des cas; 

• bilan etiologique minimum : 

- interrogatoire, examen physique, 

- examens complementaires suivant la clinique, 

- sans orientation : NFS, VS, radio de thorax, IDR. 

2. Syndrome de Lofgren : fievre + erytheme noueux + uveite 
anterieure aigue + polyarthralgies + adenopathies hilaires 
+ anergie tuberculinique. 

3. Syndrome de Mikulicz : tumefaction des glandes salivaires 
et lacrymales (autres causes : lymphome, Sjogren). 

4. Syndrome d'Heerfordt : uveite anterieure + parotidite 
+ paralysie faciale. 

5. Bilan paraclinique minimum d'une sarcoTdose : 

• NFS, Ca, uree, creatinine, biochimie hepatique ± EPS, VS, 
CRP; 

• ECG, radio de thorax (au mieux scanner), EFR avec DLCO; 

• biopsie montrant un granulome; 

• examen ophtalmologique. 

6. Atteinte mediastino-pulmonaire, «stades» non necessai- 
rement successifs : 

• stade 0 : normale = atteinte extrathoracique (10%); 

• stade 1 : adenopathies mediastinales non compressives sans 
syndrome interstitiel (50%); 

• stade 2 : syndrome interstitiel diffus + adenopathies medias- 
tinales (1 5 %); 

• stade 3 : syndrome interstitiel diffus sans fibrose (20%); 

• stade 4 : lesions fibro-emphysemateuses irreversibles (5 %). 

7. T enzyme de conversion, a connaitre mais peu contributive 
en pratique : 

• peu sensible (60%) 

• peu specifique (possible si tuberculose, lymphome, histoplas- 
mose, diabete, hyperthyroTdie...). 

8. LBA : alveolite inconstante, fibroscopie bronchique non prati- 
quee si diagnostic obtenu par biopsie moins invasive. 
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Atteintes 

Clinique 

Examens complementaires 5 

Etat 

general 

Asthenie, amaigrissement, fievre, 
sueurs nocturnes 

• VS, CRP : N ou t 

• NFS : N ou lymphopenie ou eosinophilie moderee 

Poumons 

(80%) 

Asymptomatique le plus souvent 
Toux seche, dyspnee d'effort : rares 
Auscultation : normale > crepitants 

• EFR : normales ou syndrome restrictif, 1 DLCO, 

± desaturation a I'effort 

• Fibroscopie bronchique : 

- LBA 8 : alveolite lymphocytaire sterile 

(lymphocytes T4 » T8) 

- biopsies bronchiques : granulomes (50%) 

• Radio et scanner du thorax 6 : 

- syndrome interstitiel diffus micronodulaire ± reticulaire (50%) 

- adenopathies hilaires bilaterales symetriques 

non compressives (70%) 

Organes 

iympho’ides 

(80%) 

• Adenopathies superficielles (10%) : 

- fermes, indolores, non compressives 

- « adenopathies profondes (70 %) 

• Splenomegalie (10%) 

• EPS : hypergammaglobulinemie polyclonale (50%) 

• Anergie tuberculinique 

Peau (25%) 

• Erytheme noueux 1 (15%) : 

- lesion cutanee la plus frequente 

- inaugurale dans 10% des cas 

Biopsie inutile : lesions non specifiques 

• Sarcoides : 

- papules ou nodules infiltres indolores, 
non prurigineux 

- jaune, rouge ou violine, du visage, 
des extremites ou sur cicatrice 

- exemple : lupus pernio = placard chronique 
indure, violace de la face 

Biopsie : lesions specifiques (granulomes epithelio- 
giganto-cellulaires sans caseum) 

CEil (25%) 

• Uveite granulomateuse : 

- anterieure > posterieure 

- souvent inaugurale 

• Dacryoadenite : grosses glandes lacrymales, 
xerophtalmie 

• Examen ophtalmologique systematique : 

- atteintes infracliniques : uveite, syndrome sec 

- pronostic visuel parfois engage 

Appareil 

locomoteur 

• Arthralgies, oligo- ou polyarthrite : 

- symetriques 

- revelatrices dans 10% des cas 

- aigues » chroniques 

- des grosses articulations : chevilles, genoux, 
coudes, poignets 

• Monoarthrite : rare 

• Radiographies des articulations inflammatoires : normales 
sauf rares polyarthrites chroniques (demineralisation 
epiphysaire, interligne pince, geodes sous-chondrales) 

• Liquide articulaire : inflammatoire, sterile 

• Biopsie synoviale : 

- rarement pratiquee car non specifique en phase aigue 

- indiquee parfois : pour le diagnostic differentiel 

ou dans les formes chroniques incertaines (granulomes) 

• Osteite (15%) : 

- le plus souvent asymptomatique 

- affectant plus les petits os des extremites 

• Lacunes asymptomatiques : crane et os longs 

• Hypercalciurie (30 %) ± hypercalcemie (5 %) 

• T 1-25-OH-D3 (secretee par les granulomes) 

Myalgies 

Biopsie musculaire = granulome (rarement utile), CPK = N 

Glandes 

salivaires 

• Parotidite, sous-maxillite 3,4 

• Xerostomie 

BGSA 

Cceur (25%, 
dinique 5 %) 

• Insuffisance cardiaque sur CMNO 

• BAV, troubles du rythme, syncope, mort subite 

• ECG, Holter ECG 

• Echocardiographie 

• Scintigraphie au thallium et IRM cardiaque 

Systeme 

nerveux 

(5%) 

• Troubles psychiatriques, hydrocephalie, 
epilepsie, diabete insipide 

• Nerfs craniens : VII peripherique > autres 

• Mononeuropathies ± multiples 

• LCR : meningite lymphocytaire 
(PL : si troubles neurologiques) 

• IRM cerebrale ± medullaire : pachymeningite, 
encephalite » myelite granulomateuses 

Reins (< 5%) 

Colique nephretique 

Lithiase urinaire, nephrocalcinose, insuffisance renale : rares 

Foie 

Hepatomegalie (25%) 

• PBH : granulomes (55%) 

• Biochimie hepatique : cholestase (20 %) ± cytolyse 


1, 3, 4, 5, 6, 8 : cf. notes p. 1 146. 
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Rachialgie 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Terrain : 

■ age >/< 50 ans, sexe, statut menopausique; 

■ antecedents : 

• medicaux : traumatisme, cancer, infection (BK...), 
traitement (corticoi'de, castration...), 

• chirurgicaux : rachidiens surtout, ovarectomie, 
orchidectomie. 

► Contexte : 

■ facteur declenchant : traumatisme, effort... 

■ signes associes : 

• fievre, porte d'entree infectieuse, 

• alteration de I'etat general, signes de cancer, 

• anomalies : 

- neurologiques (complications), 

- cutanee ou musculaire perirachidienne, 

- viscerales : pulmonaire, cardiovasculaire, abdo- 
mino-pelvienne, organomegalie (diagnostics 
differentiels et etiologiques). 

► Examen du rachis : 

■ douleur posterieure mediane ou paramediane : 

• siege : cervical, dorsal ou lombaire, 

• horaire : mecanique ou inflammatoire, 

• reproduite a la percussion d'une vertebre; 

■ evaluation de la mobilite et de la raideur rachi- 
diennes. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

SI PROBABLE RACHIALGIE COMMUNE 
NON COMPLIQUEE 

► Aucun examen avant 3 semaines d'evolu- 
tion. 

► < 50 ans et pas d'argument clinique pour : 

■ douleur d'origine extrarachidienne; 

■ complication neurologique; 

■ rachialgie dite «symptomatique» : tumorale, 
infectieuse, inflammatoire, osteoporotique ou 
traumatique. 

SINON 

► 1/ Selon la localisation : 

■ cervicalgie : 

• radio de rachis cervical F + P, 

• radio de Cl bouche ouverte, 

• ± cliches cervicaux dynamiques si traumatisme; 

■ dorsalgie : 

• ECG, radio de thorax, 

• radio de rachis dorsal F + P, 

■ lombalgie : radio de rachis lombaire F + P. 


► 2/ Suivant I'orientation clinico-radiologique : 

■ NFS, VS, CRP, si orientation : absente ou infec- 
tieuse ou inflammatoire; 

■ hemocultures, prelevement d'une porte d'entree 
et prelevement local si orientation infectieuse; 

■ EPS, Ca : si orientation vers un myelome ou une 
chondrocalcinose; 

■ IRM rachidienne (scanner a defaut) si : 

• deficit neurologique (en urgence), A 

• orientation infectieuse ou tumorale rachidienne, 

• symptomatologie persistante sans orientation; 

■ scanner cervical : si orientation vers une chondro- 
calcinose cervicale; 

■ cf. riTEM 154 j si orientation neoplasique. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

QUEL QUE SO IT LE SIEGE 

infections des tissus mous 

CERVICALGIE 

► Pathologies cardiovasculaires : dissection caro- 
tidienne ou vertebrale, angor, IDM. 

► Pathologies cephaliques : cephalee, affection 
dentaire ou mandibulaire, angine. 

► Diverses : nevralgie cervicobrachiale, adenopa- 
thie cervicale, douleur de I'epaule, syndrome de 
Pancoast-Tobias. 

DORSALGIE 

► Pathologies pleuropulmonaires : embolie pul- 
monaire, pleuresie, pneumothorax, tumeur pleu- 
rale, pneumopathie. 

► Pathologies cardiovasculaires : angor, IDM, 
pericardite, dissection aortique. 

► Pathologies digestives : pancreatite, ulcere gas- 
trique, cesophagite, cholecystite. 

LOMBALGIE 

► Pathologies cardiovasculaires : anevrisme aorti- 
que complique, dissection aortique. 

► Pneumopathie aigue basale. 

► Pathologies urinaires : colique nephretique, 
pyelonephrite. 

► Pathologies genitales : grossesse extra-uterine, 
hematome retroperitoneal, salpingite, pathologie 
ovarienne, dysmenorrhee... 

CAUSES DE RACHIALGIES 

TASSEMENT VERTEBRAL 

► Siege : lombaire > dorsal (D5-D12) » cervical. 

► Clinique : 





PARTI E 1 


MODULE 11 

ITEM 215 


RACHIALGIE 


■ contexte : 

• age > 50 ans habituellement, 

• traumatisme important, mineur ou absent, 

• osteoporose (ou risque d'osteoporose), 

• cancer (ou facteurs de risque de cancer), myelome, 

• spondylodiscite; 

■ manifestations : 

• parfois aucune (radio fortuite), 

• rachialgie : brutale ou progressive, d'horaire meca- 
nique ou inflammatoire, reproduite a la percussion, 

• diminution de la taille, cyphose dorsale. 

► Examens complementaires : 

■ radio de rachis : 

• diagnostic positif = diminution de hauteur d'une 
vertebre, 

• recherche de signes de tassement pathologique : 
vertebre heterogene, osteolyse, osteocondensation, 
recul du mur posterieur, effacement d'un pedicule; 


■ IRM du rachis si : trouble neurologique ou proba- 
ble lesion neoplasique ou infectieuse; 

■ examens biologiques : 

• NFS, VS, CRP, EPS, Ca, phosphore, creatinine, 

• ± TSH si dysthyroldie clinique, 

• ± testosterone si S et aucune cause trouvee; 

■ autres suivant la cause : 

• osteoporose, titem S64 

■ metastase vertebrale (cancer connu ou facteurs 
de risque, aspect radiologique, ± T Ca, VS, CRP) 

riTEM 1544 

• myelome (pic a I'EPS, T Ca, radio montrant des 
images lytiques), riTEm 1664 

• angiome vertebral, 

• spondylodiscite (fievre, rachialgie d'horaire 
inflammatoire, t VS, CRP). titem 924 

► Evolution et traitement : suivant la cause. 


Causes de rachialgies 




Localisations 



Mecanisme 



Intracanalaires titem 2314 




extramedullaires 

intramedullaires 


Spondylodiscite 
infectieuse L>>D>c riTEm 924 


Abces 


Infectieux 

Discite infectieuse 

Epidurite 

infectieuse 

Abces 


Metastase vertebra le L>D>>c 


Tumeur maligne 

Lymphome 

Tumoral 

± tassement titem 1544 

Exceptionnel 

Epidurite maligne 

Metastase 

Myelome titeivi 166.4 

Neurinome 

Ependymome 


Osteoblastome eitem 1544 


Meningiome 

Inflammatoire 

Spondylarthropathies DL > c 

riTEM 282.4 

Discite inflammatoire 

(SPA DL>C riTEM 2824) 



Polyarthrite rhumatoide c 

riTEM 121 A 

Chondrocalcinose c 

riTEM 225.4 




Tassement vertebral 
osteoporotique L>D>> c eiteivi ss 4 

Hernie discale 1 >D>C 

[cf. texte) riTEm 2794 

Exceptionnel 

Mecanique 

Fracture vertebrale traumatique 

Entorse, luxation 



Arthrose c s DL eitem 574 

Pincement degeneratif 




Troubles de la statique 0 
(cyphose, scoliose. . .) 

Spondylolisthesis (degeneratif 
ou lyse isthmique) 




► Evolution : regression spontanee ± recidives 
> lombalgie chronique. 

► Traitement : 

■ repos relatif; 

■ antalgiques, AINS 7— 1 0j per os, myorelaxant; 

■ ceinture lombaire, ecole du dos. 

AUTRES CAUSES 

Cf. tableau ci-dessus et items specifiques. 


TRAITEMENT ET SUIVI 


Cf. items cites dans le tableau ci-dessus. 


C : localisation cervicale ; D : localisation dorsale; L : localisation lombaire. 

HERNIE DISCALE 

► Clinique : 

■ siege : lombaire » cervical > dorsal; 

■ contexte : effort declenchant initial; 

■ manifestations evocatrices : 

• souvent aucune, 

• rachialgie : d'horaire mecanique, impulsive a la 
toux et a I'effort, 

• sciatalgie titem 279 . 4 ; 

■ recherche d'un syndrome de la queue-de-cheval. 

► Examens complementaires : aucun si : typique, 
1 er episode, < 50 ans. 


1149 


RHU MATO LOG IE 








RHU MATO LOG IE 


1150 


PARTIE 2 

ITEM 221 


Algodystrophie 


Objectif Diagnostic 


Definition : syndrome douloureux regional : 

► articulaire et/ou periarticulaire; 

► ± avec troubles trophiques et vasomoteurs; 

► souvent post-traumatique. 


TERRAIN 


► 5 » $ (ratio : 4/1). 

► Anxiete, depression, antecedent d'algodys- 
trophie. 


CAUSES 


► Traumatiques (50%) : chirurgie, fracture, entorse, 
luxation, traumatisme cranien, souvent trauma- 
tisme minime (delai : quelques jours ou semaines). 

► Neurologiques : hemiplegie, hemorragie menin- 
gee, tumeur cerebrale, radiculalgie, radiculite. 

► Viscerales : IDM (syndrome epaule-main : 10%), 
chirurgie thoracique, tumeurs thoraciques, phle- 
bite, arthrite aigue, cancers (sein surtout). 

► Medicamenteuses : barbituriques (rhumatisme 
gardenalique), isoniazide, iode radioactif. 

► Metaboliques : diabete sucre, hypertriglyceride- 
mie, hypothyroidie. 

► Grossesse (hanche). 

► Inconnue : idiopathique = 20%. 


CLINIQUE 


► Topographie : 

■ articulaire ou periarticulaire; 

■ formes localisees a un membre ou multifocales 
(cause medicamenteuse ou metabolique); 

■ membre inferieur plus touche que le superieur; 

■ membre inferieur : cheville, pieds > hanche; 

■ membre superieur : capsulite retractile de I'epaule, 
syndrome epaule-main. 

► Deux phases successives inconstantes : 

■ phase chaude, pseudo-inflammatoire : 

• chaleur, rougeur, hypersudation et hyperesthe- 
sie locales, 

• impotence fonctionnelle : arthralgie intense, 
permanente, 

• progressive, durant quelques semaines ou mois, 

• absence de fievre; 

■ phase froide : 

• troubles trophiques : froideur, paleur, acrocya- 
nose, atrophie sous-cutanee, onycholyse, 

• ± retraction capsulaire : raideur articulaire, 

i mobilite passive. 


BIOLOGIE 


► NFS, VS, CRP : normaux. 

► Calcemie, phosphoremie : normales. 


IMAGERIE 


► Radios standard : 

■ bilaterales comparatives; 

■ souvent normales au debut (< J15), a repeter; 

■ demineralisation regionale periarticulaire mouche- 
tee dite «osteoporose pommelee»; 

■ pas de pincement articulaire. 

► IRM (meilleur examen) : A 

■ sensible, et plus specifique que la scintigraphie; 

■ anomalies visibles precocement; 

■ oedeme medullaire local et regional : hyposignal 
T1, hypersignal T2, prise de gadolinium. 

► Scintigraphie osseuse (a defaut d'IRM) : 

■ sensible (> 90%) mais peu specifique; 

■ anormale precocement : hyperfixation intense, 
locale et regionale, aux temps precoce et tardif; 

■ souvent normale en phase froide. 


EVOLUTION 


► Regression plus ou moins complete : en quel- 
ques mois a 2 ans. 

► Sequelles possibles (5 a 10%) : douleurs, trou- 
bles trophiques, raideur articulaire. 

► Risque de recidive : locale ou a distance. 
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ITEM 225 


Arthropathie microcristalline 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 

Arthropathies microcristallines : 

► chondrocalcinose articulaire (CCA); 

► goutte; 

► rhumatisme a hydroxyapatite. 


Chondrocalcinose 

articulaire 

Manifestations articulaires aigues ou chroniques 
liees a la mobilisation intra-articulaire et/ou periar- 
ticulaire de depots de cristaux de pyrophosphate de 
calcium. 


DIAGNOSTIC 


EPIDEMIOLOGIE 

► Terrain : 

■ 5 > <J ; 

■ sujet age : prevalence = 10% entre 65 et 75 ans, 
> 30 % au-dela. 

► Causes : 

■ idiopathique : 90%; 

■ secondaire : 

• hypercalcemie chronique : hyperparathyroidie... 

riTEM 319 A 

• hemochromatose : atteinte typique des 2 e et 
3 e rayons des mains. riTEM 2423 

CLINIQUE 

► Formes : 

■ arthrite aigue : 

• fievre frequente (38-40 °C), 

• articulation douloureuse, rouge, gonflee, avec 
epanchement articulaire, 

• atteinte monoarticulaire » polyarticulaire; 

■ arthropathie chronique : 

• poussees de mono- ou polyarthrite ± erosive, 

• entrecoupees de remissions. 

► Localisations : 

■ genoux : meniscocalcose; 

■ poignets : radiocarpienne, ligament triangulaire 
du carpe; 

■ bassin : coxo-femorales, symphyse pubienne; 

■ mains : IPP, IPD; 

■ rachis dorsolombaire : calcifications intervertebrales; 

■ rachis cervical : syndrome de la dent couronnee 
(depots periodontoidiens donnant des cephalees 


ou cervicalgies chroniques ou aigues, voire un 
syndrome pseudo-meninge). 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► NFS, VS, CRP : syndrome inflammatoire frequent, 
souvent important. 

► Ca, coefficient de saturation de la transfer- 
rine : recherche de CCA secondaire. 

► Liquide articulaire : A 

■ inflammatoire : GB > 2 000/mm 3 (PNN surtout), 
sterile; 

■ cristaux de pyrophosphate de calcium : a bout 
carre birefringents en lumiere polarisee (diagnos- 
tic positif). 

► Radios standard : 

■ de I'articulation symptomatique; 

■ des localisations habituelles (souvent asymptoma- 
tiques) : genoux, symphyse pubienne, poignets, 
coxo-femorales; 

■ lisere radio-opaque sus-chondral inconstant; 

■ ± erosions IPP, IPD (CCA chronique). 

► ± Radio du rachis cervical centree sur Cl bou- 
che ouverte ou, mieux, scanner cervical avec 
reconstructions de I'odontoide en cas d'atteinte 
du rachis cervical. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Arthrite aigue : arthrite septique, goutte, spon- 
dylarthropathie... 

► Arthrite chronique : polyarthrite rhumatoide. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT DE LA CAUSE A 

► Si possible. 

Cf. hypercalcemie et hemochromatose. 

riTEMS 319 ET 242.3 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

ARTHRITE AIGUE 

► Repos. 

► Vessie de glace sur I'articulation, antalgique. 

► Colchicine ou AINS : 

■ colchicine : meme avant la certitude diagnostique; 

■ AINS : seulement apres confirmation diagnosti- 
que, a eviter apres 65 ans. 

► ± Infiltration intra-articulaire de corticoide : si 

traitement per os insuffisant. 

► ± Prevention des crises : colchicine au long 
cours. 
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ITEM 225 


MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


ARTHROPATHIE CHRONIQUE 

Colchicine ou corticotherapie a faible dose 

(< lOmg/j) : au long cours. 


SUIVI 


► Evolution benigne, sans atteinte viscerale. 

► Possibles douleurs chroniques : aspect d'arth- 
rose. 

► Possible evolution destructrice : pincement de 
I'interligne articulaire, ± erosions. 


Goutte 

► Maladie articulaire et/ou extra-articulaire resultant 
de la precipitation de cristaux d'urate. 

► Acide urique : issu de la degradation des bases 
puriques. 


DIAGNOSTIC 


EPIDEMIOLOGIE 

► Prevalence : 0,5% de la population generale, 
2 % apres 60 ans. 

► 6 » 2, predisposition familiale = 30%. 

► Risque : 

■ lie au niveau de I'uricemie et a la duree d'hyper- 
uricemie; 

■ de 10 a 25% en cas d'hyperuricemie. 

► Facteurs favorisants I'hyperuricemie : 

■ surconsommation de proteines, obesite; 

■ insuffisance renale; 

■ lyse tumorale (hemopathies), psoriasis profus; 

■ aspirine a faible dose, diuretiques, levodopa, etham- 
butol, pyrazinamide, ciclosporine A, tacrolimus; 

■ deficit congenital en HGPRT ( Hypoxanthine gua- 
nine phosphoribosyl transferase) : tres rare. 

► Facteurs favorisant les crises : 

■ exces alimentaire ou alcoolique; 

■ maladie intercurrente : deshydratation, trauma- 
tisme, chirurgie, arthrite, sepsis; 

■ introduction d'un nouveau medicament : notam- 
ment I'allopurinol ou un hyperuricemiant. 

CLINIQUE 

► Arthrite aigue : 

■ prodromes : malaise, paresthesies, impatiences, 
troubles digestifs; 

■ symptomes : 

• debut typiquement nocturne, 

• ± febrile jusqu'a 40°C, 

• monoarthrite » oligoarthrite : articulation dou- 
loureuse, impotente, raide, rouge, gonflee, 
chaude, avec synovite et epanchement articulaire, 

• 1 re MTP, genoux » autres articulations periphe- 
riques (pas d'atteinte axiale ni coxo-femorale), 

• amelioration sous colchicine en 2 jours. 


► Arthropathie chronique : 

■ poussees de mono- ou polyarthrite; 

■ entrecoupees de remissions; 

■ possiblement erosive. 

► Tophus goutteux : 

■ nodules uratiques chroniques des tissus mous; 

■ souvent sous-cutanes juxta-articulaires (coudes, 
doigts, pieds, pavilion de I'oreille); 

■ durs, indolores, couleur chamois. 

► Atteinte renale : 

■ risque fonctionnel et vital; 

■ lithiase renale (20%) : coliques nephretiques; 

■ depots tubulo-interstitiels avec risque d'IRC. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Syndrome inflammatoire : en crise aigue. 

► Hyperuricemie : absente en crise dans 30% des 
cas (alors a redoser apres un mois). 

► Liquide articulaire A, en crise : 

■ inflammatoire : GB > 2 000/mm 3 (PNN surtout), 
sterile; 

■ cristaux d'urate : en aiguilles a bouts pointus bire- 
fringents en lumiere polarisee (diagnostic positif). 

► Radiographie de I'articulation impliquee : 

■ bilaterale, comparative; 

■ normale ou signe d'arthropathie chronique : geo- 
des, grandes lacunes (tophi = radiotransparents), 
pincement de I'interligne, osteophytose marginale. 

DIAGNOSTIC D1FFERENTIEL 

► Chondrocalcinose, arthrite septique, spondyl- 
arthropathies, PR... 

► Phlebite (genou), 

► Erysipele (pied, genou). 


TRAITEMENT 


ARTHRITE AIGUE 

► Repos. 

► Vessie de glace sur I'articulation. 

► Antalgique. 

► Colchicine (ou AINS) : 

■ colchicine : meme avant la certitude diagnosti- 
que; 

■ AINS : seulement apres confirmation diagnostique, 
si colchicine mal toleree, a eviter apres 65 ans. 

► ± Infiltration intra-articulaire de corticoTde : si 

traitement per os insuffisant. 

TRAITEMENT DE FOND 

► Objectif : uricemie < 360 pmol/L (60mg/L). 

► Dietetique : A 

■ regime hypo-uricemiant : 

• eviter : abats, gibier, poissons gras... 

• limiter : viande, volaille, poissons, crustaces, rhu- 
barbe, choux, 

• eviction des boissons alcoolisees; 

■ diurese alcaline : eau de Vichy. 

► Arret des medicaments hyperuricemiants. 
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ARTHROPATHIE MICROCRISTALLINE 


► Medicaments : 

■ colchicine puis allopurinol; 

■ indication : goutte et non hyperuricemie asymp- 

tomatique; 

■ colchicine : 

• debute par une dose de charge sauf IR ou into- 
lerance, 

• pendant au moins 2 mois apres la crise, 

•jusqu'a normalisation de I'uricemie, 

• principal effet indesirable : diarrhee dose-depen- 
dante (associer alors un antidiarrheique ou bais- 
ser la dose), 

• en cas d'intolerance incontournable : recours a 
un AINS, sauf contre-indication; 

■ allopurinol ( Zyloric ) : 

• inhibiteur de la xanthine oxydase, reduisant la 
production d'acide urique, 

• debute 1 mois apres la crise, a vie, 

• sous couvert de colchicine pendant > 1 mois, 

• dose adaptee au poids ± a I'uricemie, 

• effets indesirables : eruption cutanee (surtout 
si ajout d'une penicilline A), cephalee, vertige, 
crise de goutte a ^introduction ou a I'arret, rares 
cytopenies sanguines; 

■ NB : 

• febuxostat (Adenuric) : hypouricemiant inhibi- 
teur de la xanthine oxydase, efficace, mais pos- 
siblement a risque d'IDM... 

• benzbromarone ( Desuric ) : uricosurique, retire 
du marche en 2003, en raison d'hepatites. 


SUIVI 


► Amelioration en 24-48 h sous colchicine. 

► Risque surtout si goutte negligee : 

■ atteinte renale chronique; 

■ destruction articulaire et epiphysaire; 

■ crises aigues recidivantes. 

► Dosage d'uricemie permettant I'adaptation de 
I'allopurinol (objectif < 60 mg/L = 360 pg/L). 


Rhumatisme 
a hydroxyapatite 


DIAGNOSTIC 


Maladie liee a des depots de cristaux d'hydroxyapa- 
tite (phosphate de calcium) : 

► autour des tendons; 

► dans les bourses sereuses. 

EPIDEMIOLOGIE 

► 2/c? = 3, age moyen = 40 ans. 

► Facteurs de risque : hemodialyse, IR, diabete. 


CLINIQUE 

CRISES AIGUES PERIARTICULAIRES 

► Epaule : 

■ « epaule douloureuse simpler) : 

• tendinite calcifiante du sus-epineux, 

• douleur d'epaule diurne et nocturne, 

• ± irradiant au cou et au bras, 

• reproduce en : abduction contrariee, antepul- 
sion-rotation interne, pressant le tendon, 

• avec mobilite conservee ± crochetage en abduc- 
tion; 

■ «epaule aigue hyperalgique» : 

• bursite aigue sous-acromiale par migration de 
calcifications tendineuses, 

• impotence fonctionnelle douloureuse majeure 
d'installation brutale, 

• ± signes inflammatoires locaux voire fievre, 

• examen somatique impossible, 

• diagnostic differentiel : arthrite d'epaule. 

► Hanche : tenobursite calcifiante du moyen fessier 
au voisinage du grand trochanter. 

► Coude : epicondylite sur calcifications des inser- 
tions tendineuses de I'epicondyle. 

► Maladie des calcifications tendineuses multi- 
ples : localisations multiples. 

ARTHRITES AIGUES 
Rares, de localisation variee. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Radiographies des regions douloureuses : 

■ calcifications tendineuses symptomatiques ou 
non ; 

■ pouvant disparaitre apres la crise aigue. 

► Examen du liquide articulaire : 

■ en cas d'arthrite; 

■ cristaux d'hydroxyapatite en amas. 


TRAITEMENT 


► Repos articulaire. 

► Vessie de glace sur I'articulation. 

► Antalgique, AINS. 

► En 2 e intention : 

■ corticotherapie orale : 1 semaine, si traitement 
AINS contre-indique, mal tolere ou inefficace; 

■ infiltration de corticoTde : 

• si traitement oral insuffisant, 

• en regard de la calcification (intra-articulaire ou 
peritendineuse). 


SUIVI 


► Evolution favorable sous traitement. 

► Absence d'atteinte viscerale. 

► Possible recidive. 
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ITEM 279 


Radiculalgie et syndrome 
canalaire 


Objectifs 


Diagnostic, urgences, traitement, suivi 


Radiculalgies 

Douleurs localisees dans le territoire innerve par une 
racine nerveuse. 


NEVRALGIE CERVICO-BRACHIALE 


► Radiculalgie d'une racine du plexus brachial. 

► Causes : arthrose > hernie discale > autres. 

DIAGNOSTIC POSITIF = CLINIQUE 

► Cervicalgie, raideur cervicale, torticolis. 

► Douleur de topographie radiculaire C5 : C6, 

C7 ou C8-D1 : 

■ souvent unilateral, progressive, a recrudescence 
nocturne (meme en cas de cause mecanique); 

■ ± impulsive (evocatrice de hernie discale); 

■ ± tronquee. 

► ± troubles neurologiques de meme systema- 
tisation : 

■ sensitifs : hypoesthesie, paresthesies; 

■ moteurs : paresie, paralysie; 

■ diminution / abolition d'un reflexe. 

SIGNES DE GRAVITE 

Deficit moteur du membre superieur ou des mem- 
bres inferieurs. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Douleurs du membre superieur. titem 306J 

► Necessity d'un examen complet : articulaire, 
cardiovasculaire, respiratoire, ganglionnaire, mam- 
maire... 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Clinique : cf tableau p. 1155. 

► Examens complementaires : 

■ NFS, VS, CRP; 

■ radio du rachis cervical F + P + 3/4; 

■ radio de thorax : tumeur apicale, cote cervicale; 

■ ± autres suivant la Clinique : cf. tableau p. 1155. 

TRAITEMENT 

■ Formes communes : en ambulatoire; 

■ collier d'immobilisation ; 

■ antalgique : de palier I, II ou III; 

■ AINS per os; 

■ myorelaxant; 

■ ± infiltration epidurale de corticoides. 

► Formes tres deficitaires ou rebelles : 

■ hospitalisation; 


■ indication chirurgicale urgente si forme defici- 
taire; A 

■ traitement symptomatique : cf. ci-contre. 

► Formes «symptomatiques» (d'une affection non 
degenerative) : traitement de la cause si possible. 


LOMBOSCIATIQUE, LOMBOCRURALGIE 


1 re cause = hernie discale. 

DIAGNOSTIC POSITIF = CLINIQUE 

► Lombalgie, raideur lombaire. 

► Douleur de topographie radiculaire : 

■ cruralgie : L3 ou L4; 

■ sciatalgie : L5 ou SI ; 

■ ± tronquee; 

■ ± recrudescence nocturne (cruralgie). 

► ± troubles neurologiques de meme systema- 
tisation : 

■ sensitifs : hypoesthesie, paresthesies; 

■ moteurs : paresie, paralysie; 

■ diminution / abolition d'un reflexe. 

SIGNES DE GRAVITE 

► Deficit moteur du membre inferieur < 3 / 5 . 

► Syndrome de la queue-de-cheval. titem 231 j 

► Forme hyperalgique = rebelle aux morphiniques. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Douleurs du membre inferieur. titeivi 3062 

► Necessity d'un examen articulaire, cardiovas- 
culaire... 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE : cf tableau p. 1155. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Indications : 

■ deficit neurologique (urgence), A 

■ adolescent ou age > 50 ans, 

■ douleur persistant 2 mois ou s'aggravant, 

■ infection ou fievre recente, 

■ notion de neoplasie ou tableau atypique; 

► NFS, VS, CRP. 

► Radio du rachis lombaire F + P. 

► ± Autres suivant la clinique : 

■ cf tableau p. 1 1 55, 

■ scanner du rachis lombosacre : 

• indication : atypie ou doute sur une cause non 
mecanique ou sciatalgie > 8 semaines malgre le 
traitement, 

• presence et siege hernie discale ou autre cause, 

• meilleur que I'IRM pour voir I'os; 
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RADICULALGIE ET SYNDROME CANALAIRE 


■ IRM lombaire : 

• indications : 

- deficit moteur ou syndrome de la queue de 
cheval (urgence), A 

- scanner non contributif, 

- doute infectieux ou tumoral, 

- preoperatoire, 

• meilleure que le scanner pour le disque et le sys- 
teme nerveux. 

TRAITEMENT 

► Formes communes non deficitaires : 

■ en ambulatoire; 

■ repos relatif; 

■ antalgiques AINS 7- 1 0 j per os, myorelaxants; 


■ ± infiltration epidurale de corticoides (efficacite 
non demontree); 

■ ceinture lombaire, kinesitherapie, reeducation : 
ecole du dos. 

► Formes graves : 

■ hospitalisation urgente; A 

■ avis chirurgical urgent si forme deficitaire ou avec 
syndrome de la queue-de-cheval; 

• IRM en urgence, A 

• puis discuter decompression en urgence par 
laminectomie; A 

■ traitement symptomatique : cf. ci-contre. 

► Formes «symptomatiques» (d'une affection 
non degenerative) : traitement de la cause si pos- 
sible. 


Principales causes de syndromes radiculaires 



Arguments 

Cliniques 

Paradiniques 

Hernie discale 

• 1 re cause de lombosciatalgie 

et T cause de nevralgie cervicobrachiale 

• Sujet souvent jeune 

• Antecedent de rachialgie, effort ou traumatisme 
declenchant, impulsivite a la toux et a la poussee 
abdominale, horaire mecanique 

• Signe de Lasegue (pour la sciatalgie) 
ou de Leri (pour la cruralgie) 

• VS, CRP : N 

• Radio de rachis : 

- parfois normale, 

- souvent pincement discal posterieur 
ou global 

Art h rose 

riTEM 57 ^ 

• 1 re cause de nevralgie cervico-brachiale 
et T cause de lombosciatalgie 

• Age > 40 ans 

• VS, CRP : N 

• Radio de rachis : osteophytes 

interapophysaires posterieurs... 

Tassement vertebral 
tumoral 

(metastase, myelome, 
lymphome, osteome 
osteoide...) 

riTEM 11.4 A 

• Age > 50 ans 

• Alteration de I'etat general 

• Cancer osteophile (poumon, sein, rein, prostate, 
thyroide) 

• Siege cervical : tres evocateur 

• Installation progressive, sans facteur declenchant, 
aggravation, douleur d'horaire mixte 

• Signes neurologiques deficitaires 

• VS, CRP : N ou t 

• Ca N ou T ; EPS si doute sur un myelome 

• Radio de rachis : images lytiques 
ou condensantes ou N 

• Radio de thorax : metastases? 

• IRM rachidienne : precision des lesions 

• Biopsie de vertebre ou de lesion plus 
accessible 

Tumeur de I'apex 
pulmonaire 

Syndrome de Pancoast-Tobias : 

- nevralgie C8-D1 

- syndrome de Claude-Bernard-Horner (myosis, 
ptosis, enophtalmie) 

Radio de thorax : 

- tumeur de I'apex pulmonaire 

- ± lyse de I'arc posterieur 
des 2 premieres cotes 

Tumeur 

intrarachidienne 

(neurinome, 

meningiome) 

• Douleurs nocturnes, de decubitus, soulagees au 
lever et a la marche (douleur «a dormir debout ») 

• Raideur rachidienne multidirectionnelle 
Signes neurologiques sous-lesionnels 

IRM rachidienne : image typique 

Spondylodiscite, 
a bees (BK...) 

riTEM 92 J 

• Immunodepression (diabete. . .), geste sur 

le rachis (infiltration, chirurgie), foyer infectieux 

• Fievre, rachialgie inflammatoire, raideur 
rachidienne multidirectionnelle 

• t VS, CRP 

• Flemocultures, ponction disco-vertebrale 

• IRM rachidienne : spondylodiscite, abces 

Spondylarthropathies 

riTEM 282^ 

• Flomme, age < 40 ans, antecedents familiaux 
de spondylarthropathie, antecedents d'uveite, 
psoriasis, diarrhee 

• Rachialgies inflammatoires, sensibles 

aux AINS, talalgies, fessalgies, cyphose dorsale 

• VS, CRP : N ou T 

• Radio de rachis : N ou syndesmophytes, 
vertebres carrees 

• Radio du bassin : sacro-iliite, coxite 

Radiculites 

infectieuses 

(VVZ > HSV, VIH, 
Lyme) 

• Morsure de tique (Lyme) 

• Absence de facteur declenchant et de syndrome 
rachidien 

• ± Fievre, lesions cutanees souvent tres evocatrices 

• Atteinte pluriradiculaire, deficit neurologique etendu 

• VS, CRP : N ou T 

• Serologies 

• Etude du LCR avec PCR et serologies 

• Radio de rachis : normale 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


Syndromes canalaires 

Ensemble des manifestations resultant de la com- 
pression du contenu nerveux et/ou vasculaire d'un 
canal anatomique inextensible. 


CANAL LOMBAIRE ETROIT 


SYNDROME DU CANAL CARPIEN 


Syndrome canalaire le plus frequent. 

MECANISME 

Compression du nerf median dans le canal 
carpien. 

CAUSES 

► Trouvee dans 50% des cas. 

► Grossesse, post-menopause, hypothyroidie. 

► Diabete, obesite. 

► Microtraumatismes repetes (maladie profes- 
sionnelle). 

► Fracture du poignet (cal vicieux...). 

► PR (tenosynovite inflammatoire). 

► Arthrose, kyste synovial. 

► Depots d'amylose, de microcristaux. 

► Tuberculose, lepre. 

CLINIQUE 

► 2 » 6 (ratio 3/1). 

► Atteinte bilaterale dans 50% des cas, mais 
souvent asymetrique avec predominance du cote 
de la main dominante. 

► Installation progressive. 

► Paresthesies : 

■ face palmaire des 3 premiers doigts et de la moi- 
tie radiale du 4 e ; 

■ face dorsale des 2 e et 3 e phalanges des 2 e et 
3 e doigts et de la moitie radiale du 4 e ; 

■ ± irradiation a I'avant-bras, maladresse de la main; 

■ recrudescence nocturne, matinale et lors de tra- 
vaux manuels; 

■ devenant progressivement permanentes; 

■ reproduces par : 

• percussion de la face anterieure du poignet 
(signe de Tinel), 

• flexion forcee du poignet (signe de Phalen). 

► Deficit moteur, tardif habituellement : 

■ opposant et court abducteur du pouce; 

■ ±amyotrophie de Imminence thenar (versant 
externe). 


EXAMENS PARACLINIQUES 

► Radio du poignet (F + P + incidence du defile 
carpien) : 

■ recherche d'une anomalie osseuse; 

■ utile si sujet jeune ou suspicion de forme ll aire . 

► EMG : 

■ parfois normal au debut; 

■ atteinte isolee du median au poignet. 

► ± Biologie : si orientation clinique vers une 
cause. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL : 

EMG si doute 

► Atteinte du median au coude : manifestations 
dans le territoire du median, mais douleur a la 
face anterieure de I'avant-bras en activite ou a la 
pression du rond pronateur. 

► Radiculalgie C6 : douleur du pouce, deficits 
moteurs etendus, reflexes stylo-radial abolis. 

► Radiculalgie C7 : douleur des 2 e et 3 e doigts, 
deficits moteurs etendus, reflexe tricipital aboli. 

► Syndrome du canal de Guyon (nerf cubital) : 
paresthesies et douleurs du 5 e doigt, deficit des 
interosseux et de I'adducteur du pouce. 

► Syndrome du defile thoraco-brachial : deficits 
plus etendus. 

TRAITEMENT 

► Eventuelle declaration de maladie profes- 
sionnelle 

► Traitement de la cause A : si possible. 

► Traitement medical (si forme sensitive pure) : 

■ attelle nocturne; 

■ infiltration de corticoide dans le canal carpien. 

► Traitement chirurgical (si deficit moteur ou 
amyotrophie ou echec medical) : 

■ section du ligament annulaire anterieur du carpe 
± neurolyse du nerf median; 

■ examen anatomopathologique de prelevement 
local. 

► Traitement preventif (en cas de profession a 
risque : mouvements repetes du poignet, engins 
vibrants) : 

■ attelle de repos en position de fonction : la nuit; 

■ amenagement de poste. 
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RADICULALGIE ET SYNDROME CANALAIRE 


Racines nerveuses : territoires sensitifs et moteurs (rappel) 


Racine 

Reflexe 


Sensibilite 

Motricite 

Cl 

— 

— 

Stabilisation de la tete 

C2* 

— 

Moitie posterieure du cuir chevelu 

Extension et rotation du cou 

C3 

— 

Cou 

moitie superieure 



C4 

— 

moitie inferieure 



C5 

Bicipital 

Moignon de I'epaule, face externe du bras 

Abduction du bras, 
rotation de I'epaule 

Nerf phrenique 
(diaphragme) 

C6 

Stylo- radial 

Face externe du membre superieur jusqu'au 
pouce 

Flexion du coude 
(long supinateur), 
supination, 
flexion du pouce 

C7 

Tricipital 

Face posterieure du membre superieur 
jusqu'aux 2 e et 3 e doigts 

Extension du coude, poignet, doigts, pronation 

C8-D1 

Cubito-pronateur 

Face interne du membre superieur 
jusqu'aux 4 e et 5 e doigts 

Flexion et ecartement des doigts 

D1-D12 

Cutanes abdominaux 

Metameres thoraco-abdominaux 
Niveaux a connaitre : - D4 : mamelons 

- D6 : xiphoide 

- DIO : ombilic 

Muscles parietaux et paravertebraux 

D12-L1 

— 

Crete iliaque d'arriere en avant 


L2 

Cremasterien 

Aine 

Flexion cuisse sur bassin 

L3 

Rotulien 

Face interne de cuisse 

Adducteurs de hanche 

L4 

Face anterieure de cuisse, genou 

Extension jambe sur cuisse 

L5 


Fesse, face externe de cuisse, antero-externe 
de jambe, au-dessus de la malleole externe, 
dos du pied, dos du gros orteil 

Extension des orteils, eversion du pied, flexion 
de cheville, extension et abduction de hanche 

SI 

Achilleen 

Fesse 

Face posterieure de cuisse, mollet, talon 
Plante du pied et du 5 e orteil 

Flexion des orteils, pronation du pied, 
extension de cheville, flexion du genou, 
extension de hanche 

S2 

Bulbo-caverneux 

Vulve, penis 

Sphincter uretral 

S3 

Anal 

Perianale 

Sphincter anal 


Branche posterieure = nerf d'Arnold. 
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Spondylarthrite ankylosante 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


► Spondylarthrite ankylosante (SPA) : 

■ = pelvispondylite rhumatismale; 

■ principale spondylarthropathie. 

► Spondylarthropathies = groupe de rhumatismes 
inflammatoires chroniques ayant en commun : 

■ un terrain genetique; 

■ des manifestations cliniques (inconstantes) : 

• enthesopathies, 

• atteinte articulaire axiale (rachidienne et sacro- 
iliaque), 

• atteinte articulaire peripherique, 

• atteintes extra-articulaires distinctives : 

- uveite anterieure aigue, 

- psoriasis, 

- balanite, uretrite, cervicite, 

- diarrhee, enterocolopathie inflammatoire... 


DIAGNOSTIC 


► Prevalence : 0,3 %, SI 2 = 3/1 . 

► Age de debut : 20 a 30 ans. 


CLINIQUE 

SYNDROME AXIAL 

► Rachialgies inflammatoires : 

■ douleurs dorsolombaires > cervicaies : 

• debut souvent a la charniere dorsolombaire, 

• horaire inflammatoire : 

- reveil nocturne, derouillage matinal > 1/2 h, 

- souvent regression a I'activite physique (mais 
possible composante d'horaire mecanique), 

• duree > 3 mois; 

■ raideur axiale puis ankylose rachidienne : 

• Schober, distances menton-sternum, occiput-mur, 
C7-mur, rotation cervicale, distance L2-mur, 

• limitation de I'ampliation thoracique. 

► Fessalgies = douleurs de la fesse (sacro-iliite) : 

■ ± irradiation a la face posterieure cuisse, non radi- 
culaire (« pseudo-sciatique »); 

■ d'horaire souvent inflammatoire; 

■ unilateral, bilaterale ou a bascule; 

■ declenchable par : 

• pression de I'interligne (en pleine fesse), 

• abduction rotation externe contrariee, 

• pression sur le sacrum : signe du trepied. 

SYNDROME ARTICULAIRE PERIPHERIQUE 
Mono- ou oligoarthrite : 

► arthrites asymetriques touchant preferentielle- 
ment les grosses articulations; 

► hanche > epaule > genou > cheville > autres; 

► dactylites : doigt ou orteil en saucisse, par arth- 
rites metaphalangiennes et interphalangiennes 
associees a des tenosynovites. 

ENTHESOPATHIES 

► Enthese : 

■ zone d'ancrage dans I'os des ligaments, tendons 
et capsules; 

■ localisations : autour des articulations peripheri- 
ques, articulation sterno- ou acromio-claviculaire, 
manubrio-sternale, disque intervertebral, sym- 
physe pubienne, articulations sacro-iliaques; 

■ atteinte en 3 temps : inflammation, cicatrisation 
fibreuse puis ossification. 

► Enthesite : 

■ predominance aux membres inferieurs : talalgie 
(enthesite des tendons d'Achille)... 

■ douleur locale d'horaire inflammatoire; 

■ reproduite par la pression ou la mise en tension 
de I'enthese; 

■ ± tumefaction locale; 

■ evocatrice si bilaterale ou a bascule. 


SPA : criteres diagnostiques dits 
«de New York modifies » HH 


• Spondylarthrite ankylosante : 

✓ definie si critere radiologique 

+ 1 critere clinique; 

✓ probable si : 

- critere radiologique seul, 

- 3 criteres cliniques. 

• Critere radiologique = sacro-iliite : 

✓ soit bilaterale de grade > 2, 

✓ soit unilateral de grade > 3. 

• Criteres cliniques (au moins 1) : 

✓ a. Lombalgies et raideur lombaire de plus de 
3 mois, ameliorees par I'activite physique et 
non soulagees par le repos. 

✓ b. Limitation de la mobilite du rachis lom- 
baire dans le plan sagittal et frontal. 

✓ c. Limitation de I'ampliation thoracique, par 
rapport aux valeurs de sujets de meme age 
et sexe. 
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SPOIMDYLARTHRITE ANKYLOSANTE 


ATTEINTES EXTRA-ARTICULAIRES 

► Uveite anterieure aigue (iritis, cyclite) : * item 212 .J 

■ dans 20% des cas de SPA; 

■ SPA : associee a 25% des cas d'iritis; 

■ habituellement apres le debut du rhumatisme; 

■ souvent a hypopion 1 , non granulomateuse; 

■ unilateral ou a bascule, ± recidivante; 

■ hyperemie avec cercle perikeratique; 

■ douleurs souvent intenses; 

■ baisse d'acuite visuelle, photophobie; 

■ risque : synechies iridocristalliniennes, glaucome, 
cataracte, oedeme maculaire cystoide. 

► Syndrome respiratoire restrictif : 

■ cyphose; 

■ atteinte des articulations costovertebrales; 

■ dysplasie bulleuse kystique des apex (1 %). 

► Insuffisance aortique : 1 0 % apres 30 ans devo- 
lution, souvent severe. 

► Troubles de la conduction : souvent BAV I. 

► Pericardite, myocardite : rares. 

► Amylose AA : 5%. pttem i 2 i> 

► Nephropathie a depots mesangiaux d'lgA 

(maladie de Berger) : tres rare. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

BIOLOGIE 

► Syndrome inflammatoire (T VS, CRP) : 

■ modere et inconstant (60%); 

■ souvent absent dans les atteintes axiales. 

► ± HLA-B27 (interet diagnostique limite) : 

■ indique si tableau radioclinique evocateur mais 
insuffisant (mais a mentionner pour I'ECN...); 

■ positif chez 8% des Caucasiens dont seulement 
1/30 a une spondylarthropathie; 

■ negatif dans 10% des spondylarthrites et davan- 
tage dans les autres spondylarthropathies. 

IMAGERIE 

► Radiographies : 

■ souvent normales au debut; 

■ possibles atteintes asymptomatiques; 

■ rachis cervical, dorsal et lombaire F + P; 

■ atteinte debutant a la charniere dorsolombaire : 

• erosions debutant a I'angle anterieur de la verte- 
bra ± cernees d'osteocondensation, 

• ossifications ligamentaires : 

- perte de la concavite anterieure : vertebras carrees, 

- syndesmophytes 2 , plus tardifs, 

- parfois coulee syndesmophytique = «colonne 
bambou », 

• hyperclarte des corps vertebraux; 


1 . Hypopion = depot blanc de la partie inferieure de la cham- 
bre anterieure, riche en leucocytes. 

2. Syndesmophyte : 

- calcification des ligaments vertebraux anterieurs et/ou posterieurs; 

- visible en radio sous la forme d'une fine opacite verticale 
naissant a I'angle d'une vertebre, et pouvant s'etendre jusqu'a 
fusionner, en constituant un pont intersomatique; 

- caracteristique des spondylarthropathies. 


■ bassin de face et sacro-iliaques : 

• coxite : aspect normal puis erosions et/ou pin- 
cements, 

• sacro-iliite : 4 stades evolutifs : 

- 0 = sacro-iliaque normale, 

- 1 = pseudo-elargissement de I'interligne par 
demineralisation sous-chondrale, 

- 2 = erosions ± condensation sous-chondrales : 
aspect en «timbre-poste», 

- 3 = ponts osseux, reduction de I'interligne, 

- 4 = ankylose complete : fusion des berges; 

■ autres : suivant manifestations cliniques. 

► ± IRM : 

■ en cas de radios insuffisantes au diagnostic; 

■ examen du rachis dorsolombaire et des sacro-ilia- 
ques : utile au diagnostic precoce; 

■ hyposignal T1, hypersignal T2, prise de contraste 
homogene : au niveau des plateaux vertebraux, 
des interlignes articulaires posterieurs et/ou des 
berges sacro-iliaques. 

► ± Echographie : 

■ tres sensible et accessible; 

■ enthesopathies : oedeme de I'enthese, erosion de 
I'os; 

■ synovite, tenosynovite, epanchement articulaire; 

■ erosions, pincements. 

► ± Scintigraphie osseuse : 

■ si radios standards N et IRM peu accessible; 

■ contribution au diagnostic precoce; 

■ tres sensible, non specifique; 

■ hyperfixation sacro-iliaque uni- ou bilaterale; 

■ hyperfixation des enthesites. 

± BILAN CARDIORESPIRATOIRE 

Oriente par la clinique : 

► ECG : recherche de troubles de la conduction; 

► echocardiographie : si signe(s) d'lA; 

► EFR : si dyspnee. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Spondylarthropathies : cf. tableau p. 1160. 

► Arthrite peripherique : autres spondylarthropa- 
thies, arthrite microcristalline ou septique, PR. 

► Enthesopathies : tendinite mecanique, metasta- 
ses osseuses, fibromyalgie. 

► Atteintes des sacro-iliaques : 

■ lesions des sacro-iliaques : 

• spondylarthropathies » Behget > tuberculose, 
brucella, staphylocoque, salmonelle... 

• osteose condensante, arthrose; 

■ fessalgies : sciatalgie tronquee, sacro-iliite infectieuse, 
tumeur sacree, fissure du sacrum, tendinite fessiere. 

► Atteintes rachidiennes : 

■ lesions rachidiennes d'aspect proche : 

• arthrose (osteophytes), 

• dystrophies rachidiennes de croissance, 

• hyperostose vertebrale engainante (de Forestier), 

■ rachialgie : spondylodiscite infectieuse, metastase, 
tassement vertebral benin. 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


Spondylarthropathies : tableau comparatif 



Spondylarthrite 

ankylosante 

Rhumatisme 

psoriasique 2 

Arthrites 

reactionnelles 

Rhumatisme 
des entero- 
colopathies 
inflammatoires 
chroniques 

Spondyl- 

arthropathies 

indifferenciees 

Epidemiologie 

Prevalence 

0,3% 

0,1% 

(5% des psoriasis) 

<0,1% 

0,01 % 

(10% des RCH/ 
Crohn 6 ) 

0, 1 —0,3 % ? 

HLA-B27 
(8% des 
Caucasiens) 

90% 

20% 

(40% si atteinte 
axiale) 

70% 

60% (surtout si 
atteinte axiale) 

70% 

Manifestations extra- 
rhumatismales 

Signes 

evocateurs 

• Presence de : 

- uveite 

- atteinte 
cardiaque 

• Absence de : 

- psoriasis 

- diarrhee 

- uretrite/cervicite 

Psoriasis 

riTENI 123 A : 

- personnel ou 
familial 

- souvent floride 
et ungueal 

- precedent le 
rhumatisme dans 
75 % des cas 

Conjonctivite 3 

(25%) 

Dans le mois 
precedant les 
arthrites : 

- diarrhee 4 5 

- uretrite/ 
cervicite 3, 5 

Diarrhees banales 
ou glairo- 
sanglantes 

Aucun element 
d'orientation 
vers une entite 
particuliere. 
Souvent : 
oligoarthrite 
des Ml 

+ enthesopathie 

Uveite anterieure 
aigue 

20% 

< 2% 

« conjonctivite 

2% 

< episderite (4%) 


Autres : 
cardiaques... 

Rares ( cf. texte) 

Tres rares 

Rares 

Manifestations 

rhumatismales 

Atteinte Sacro- 
axiale iliite 1 

90-100% 

50% asymetrique 

50% 

1 5 % souvent 
asymptomatique 


Atteinte 

peripherique 

50% 

Hanches, epaules 
> autres 

85% 

Mains, pieds 
> autres 
IPD = 75%, 
evocatrice 

Evolution liee a 
I'atteinte digestive 

15% 

Enthesite 
peripherique 
= 90% 

Evolution 

• Poussees 
et remissions 

• Possible 
ankylose 
rachidienne 
complete, 

par ossification 
des entheses 

• Souvent 
remissions 
longues 

• Formes 
continues 
destructrices : 
15% 

• Duree moyenne 
6 mois 

• Possibles 
formes 

chroniques : 15% 

• Evolution 
des atteintes 
peripheriques 
avec I'atteinte 
digestive 

• Evolution 
autonome de 
I'atteinte axiale 

• Forme souvent 
benigne 

• Evolution 
possible vers une 
forme differenciee 


1. Sacro-iliite : seule atteinte axiale detaillee id, mais existence d'atteintes rachidiennes (tftexte). 

2. Syndrome SAPHO : 

- acronyme de «Synovite, Acne, Pustulose, Hyperostose et Osteite » titeivi 9 sj 

- entite rare apparentee au rhumatisme psoriasique; 

- pouvant associer : 

- arthrites : stemo-costo-daviculaire, sacro-iliite > arthrite peripherique (spondylarthropathie definie dans 40% des cas), 

- periostites : daviculaire, sternale... 

- manifestations cutanees : acne severe, pustulose palmoplantaire, 

- HLA-B27 positif dans 30% des cas. 

3. Syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter : uretrite-conjonctivite-arthrite. 

4. Germes en cause : Shigella, Yersinia, Salmonella enteritidis et typhi murium, Campylobacter jejuni. 

5. Germes en cause : Chlamydia trachomatis > Ureaplasma urealyticum. 

6. Outre RCH et Crohn, la maladie de Whipple (tres rare) s'associe a une spondylarthropathie dans 6% des cas. 
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SPONDYLARTHRITE ANKYLOSANTE 


Spondylarthropathie : 
criteres diagnostiques de I'ESSG 3 


Necessity d'1 critere majeur + 1 critere mineur 

• Criteres majeurs b : 

✓ 1. Rachialgies inflammatoires, avec 4 des 
5 criteres suivants : debut progressif, avant 
45 ans, duree > 3 mois, raideur matinale, 
amelioration par I'exercice. 

✓ 2. Synovites : asymetriques ou predominan- 
tes aux membres inferieurs. 

• Criteres mineurs b : 

✓ 1 . Antecedents familiaux de spondylarthrite, 
d'uveite aigue, d'enterocolopathie inflam- 
matoire, de psoriasis ou d'arthrite reaction- 
nelle. 

✓ 2. Psoriasis. 

✓ 3. Enterocolopathie inflammatoire (RCH ou 
Crohn). 

✓ 4. Douleurs fessieres a bascule. 

✓ 5. Enthesopathie achilleenne ou plantaire. 

✓ 6. Diarrhee aigue dans le mois precedent les 
arthrites. 

✓ 7. Uretrite ou cervicite dans ie mois prece- 
dent I'arthrite. 

✓ 8. Sacro-iliite radiologique (bilaterale de 
stade > 2 ou unilateral de stade > 3). 


a. ESSG = European Spondylarthropathy Study Group. 

(NB : 2 nouvelles series de criteres ont ete publiees en 2009 
par la societe internationale d'etude de la SPA : I'une pour 
les formes axiales et I'autre pour les formes peripheriques, 
non mentionnees id pour ne pas complexifier excessivement 
ce chapitre). 

b. Manifestations actuelles ou passees. 


TRAITEMENT 


► Prise en charge a 100%. 

► Reclassement professionnel : si besoin. 

► Vaccination antipneumococcique : si atteinte 
respiratoire. 

EDUCATION A 

► Arret du tabac. 

► Dormir sur le ventre ou a plat dos. 

► En poussee : repos physique. 

► En dehors des poussees : 

■ activite physique non violente; 

■ exercices quotidiens appris avec le kine. 

► Deconseiller la conduite automobile : si anky- 
lose du rachis cervical. 

TRAITEMENT MEDICAMENTEUX 

EN 1 re INTENTION 

► Anti-inflammatoires non steroi'diens : A 

■ element central ; 

■ efficacite > 70%, en 2j (souvent incomplete); 

■ rechute douloureuse en < 48 h a I'arret; 


■ a dose adaptee : 

• dose minimale efficace, arret en I'absence de 
douleur, 

• dose maximale autorisee, si necessaire et toleree; 

■ prise le soir d'une forme a action prolongee; 

■ si inefficacite a dose maximale pendant 1 semaine, 
changement de famille d'AINS, > 3 AINS avant de 
conclure a la resistance aux AINS; 

■ phenylbutazone a discuter en derniere ligne, mais 
toxicite hematologique et renale. 

► Antalgiques : en complement de I'AINS. 

► Myorelaxants : surtout si enthesopathies ou 
atteinte rachidienne. 

► Traitements locaux : 

■ infiltration corticoide : si arthrite ou enthesopa- 
thie rebelle; 

■ synoviorthese isotopique : si arthrite. 

EN 2 e INTENTION 1 

► Indication : a discuter en cas de reponse insuffi- 
sante aux traitements de 1 re intenton s 3 mois. 

► Une molecule parmi : r item 121.4 

■ sulfasalazine ( Salazopyrine ); 

■ methotrexate; 

■ leflunomide (Arava)\ 

■ anti-TNFa. 

► Elements de choix : 

■ suivant I'atteinte predominante : 

• axiale : sulfasalazine ou anti-TNFa, 

• peripherique : tous possibles, 

■ suivant la maladie causale parfois : 

• leflunomide : seulement si rhumatisme psoria- 
sique, 

• methotrexate : surtout si rhumatisme psoriasi- 
que, 

■ suivant la gravite : anti-TNFa, indiques seulement 
en cas de forme rebelle et severe (arthrite destruc- 
trice, uveite repetee, MICI, atteinte cardiaque). 

TRAITEMENTS NON MEDICAMENTEUX 

TRAITEMENT PHYSIQUE 

► Physiotherapie, ergotherapie. 

► Kinesitherapie quotidienne a vie : 

■ mobilisation et renforcement musculaire; 

■ travail des amplitudes articulaires, en extension 
rachidienne; 

■ travail de I'ampliation thoracique. 

CHIRURGIE 

► Prothese de hanche si coxite invalidante rebelle. 

► Intervention sur le rachis si : 

• cyphose invalidante; 

• fracture du rachis; 

• pseudarthrose rachidienne; 

• lesion de la charniere occipito-cervicale avec 
douleur rebelle, (risque de -) retentissement neu- 
rologique ou cyphose invalidante. 


1 . Traitement de 2 e intention : dit aussi traitement « de fond ». 
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SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Clinique (evaluation tous les 3 a 6 mois) : 

■ besoins de medicaments; 

■ enraidissement; 

■ nombre d'articulations douloureuses / gonflees, 
d'entheses douloureuses; 

■ atteintes extra-articulaires; 

■ score BASDAI ( Bath ankylosing spondylitis activity 
index) : auto-questionnaire comportant revalua- 
tion de la douleur (reveils nocturnes), la fatigue et 
la duree du derouillage matinal. 

► Biologique : VS, CRP. 

► Radiologique : non systematique. 

PRONOSTIC 

Facteurs de mauvais pronostic : 

► debut <16 ans; 

► resistance aux AINS; 

► coxite ; 


► oligoarthrite; 

► doigt ou orteil en saucisse; 

► raideur lombaire; 

► VS > 30. 

COMPLICATIONS DE LA MALADIE 

COMPLICATIONS RHUMATOLOGIQUES 

► Ankyloses (parfois invalidantes) : 

■ coxite invalidante; 

■ perte de la lordose lombaire puis cyphose; 

■ cyphose dorsale et cervicale : limitation visuelle et 
insuffisance respiratoire; 

■ atteinte des articulations costovertebrales. 

► Osteoporose. 

► Fracture rachidienne ± pseudarthrose ou com- 
plications neurologiques. 

COMPLICATIONS NON RHUMATOLOGIQUES 

Cf. « Diagnostic*. 

COMPLICATIONS IATROGENES titem i74> 
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Douleur des membres 
et des extremites 


Objectif 


Diagnostic 


DIAGNOSTIC 


Cf. algorithme p. 1 1 64. 


FIBROMYALGIE : 

UN DIAGNOSTIC D'EXCLUSION 

TERRAIN 

► Age : pic entre 30 et 50 ans. 

► 5 » 3 (ratio > 4/1). 

► Antecedents anxiodepressifs. 

CRITERES DIAGNOSTIQUES 1 

► Algies diffuses. 

11 points douloureux a la pression parmi 18 : 

■ 10 cervico-scapulaires; 

■ 4 lombo-fessiers; 

■ 2 aux pattes d'oie; 

■ 2 aux epicondyles. 

► (sans douleur a la pression de 3 «points- 
temoins» : milieu du front, partie moyenne de 
I'avant-bras, face anterieure de la cuisse). 

MANIFESTATIONS SOUVENT ASSOCIEES 

► Troubles du sommeil tres frequents. 

► Fatigue generale, fatigability musculaire. 

► Raideur matinale. 

► Colopathie fonctionnelle. 

► Cephalees de tension ou migraines. 

► Syndrome sec. 


BILAN 

► Resultats attendus normaux. 

► Objectif = recherche de maladie organique 

(= diagnostic differentiel). 

► Clinique : absence d'anomalie objective. 

► Radios : mains, pieds + regions douloureuses. 

► ± Scintigraphie osseuse. 

► Biologie minimale : 

■ NFS, VS, CRP; 

■ ASAT, ALAT, CPK, K, Ca, EPS, TSH ; 

■ latex, Waaler-Rose, AAN; 

■ ± serologies VHB, VHC... 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Troubles nevrotiques purs. 

► Pathologies rhumatologiques : arthrose dif- 
fuse, dorsalgie posturale, lombalgie commune. 

► Cancers, myopathies. 

► Maladies inflammatoires : spondylarthropa- 

thies, PR, Sjogren, LES, PPR, dermatopolymyosite, 
Behget... 

► Endocrinopathies : hypothyroidie, hyperparathy- 
roid ie... 

► Infections : VHB, VHC, VIH, EBV, Lyme. 

► Douleurs iatrogenes : statines, fibrates, quino- 
lones. 


1 . Criteres de I'ACR de 1990, auxquels un autre critere aurait du etre ajoute a I'epoque : « absence de cause organique trouvee aux 
douleurs ». 

(NB : les nouveaux criteres de I'ACR publies en mai 2010 : integrent ce critere, mais sont beaucoup plus complexes). 
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Douleur et epanchement 
articulaire 

Arthrite devolution recente 


Objectif Principaux diagnostics 

DEFINITIONS 

► Arthrite : inflammation articulaire d'origine syno- 
viale. 

► Oligoarthrite : arthrite de 2 ou 3 articulations. 

► Polyarthrite : arthrite d'au moins 4 articulations. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


CLINIQUE 

► Signes fonctionnels : 

■ arthralgies d'horaire inflammatoire : 

• douleurs articulaires non calmees par le repos, 

• reveils nocturnes douloureux; 

■ raideur articulaire a predominance matinale 
(derouillage matinal > 15 minutes); 

■ impotence fonctionnelle. 

► Signes objectifs : 

■ gonflement articulaire par : 

• epanchement intra-articulaire, 

• synovite parfois palpable, 

• gonflement des parties molles; 

■ chaleur locale; 

■ rougeur locale; 

■ raideur articulaire douloureuse, active et passive, 
dans tous les degres de liberte. 

BIOLOGIE 

► t VS, CRP. 

► Liquide articulaire inflammatoire : 

■ preleve systematiquement, si ponctionnable; 

■ GB > 2 000/mm 3 ; 

■ (habituellement : PNN > Ly, monocytes); 

■ bacteriologie et recherche de cristaux : systema- 
tiques. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


FIBROMYALGIE -item 306 j 

Examens clinique, biologiques et d'imagerie normaux. 

ARTHRALGIES INFLAMMATOIRES 
SANS ARTHRITE 

► Douleurs d'horaire inflammatoire. 

► Sans anomalie articulaire clinique objective. 

► Pouvant preceder des arthrites. 

► Causes : connectivites titem - iwj , viroses... 

ARTHROPATHIES NON INFLAMMATOIRES 

► Elements les plus discriminants : 

■ VS, CRP : N; 

■ liquide synovial eventuel : GB < 1 000 mm 3 . 

► Causes : 

■ arthrose : surtout en poussee congestive. 

riTEM 57 J 

■ algodystrophie : surtout en phase cedemateuse. 

riTEM 221 A 

■ autres : cf. algorithme diagnostique, page suivante. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Terrain : 

■ age, sexe, arthropathie connue; 

■ antecedents personnels ou familiaux : 

• goutte, hyperuricemie, colique nephretique, 

• spondylarthropathie, psoriasis, enterocolite, 

• Behget, maladie periodique, 

• facteurs favorisants les arthrites septiques : corps 
etrangers, porte d'entree infectieuse, immuno- 
depression, toxicomanie IV. 

► Manifestations extra-articulaires : inconstantes 
mais souvent contributives (cf. tableau p. 1166- 
1167). 

► Manifestations inflammatoires articulaires : 

■ monoarticulaire : arthrite septique ou microcristal- 
line > autres; 

■ oligo- ou polyarticulaire symetrique touchant poi- 
gnets, MCP, IPP et non IPD : PR; 

■ mono- ou oligo-articulaire : 

• predominant aux membres inferieurs ± rachial- 
gie, sacro-iliite : spondylarthropathies, 

• touchant les IPD : rhumatisme psoriasique; 

• des 2 chevilles de la femme jeune : sarcoidose; 

• migratrices : endocardite, RAA; 

• bilaterale et symetrique des ceintures du sujet 
age : PPR. 
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Siege 

Manifestations 

Principales maladies possibles avec arthralgies 

Signes 
genera ux 

Fievre elevee ± frissons 

Infection bacterienne, LES, vascularites systemiques, maladie de Still, maladie 
periodique... 


Nodules 

erytheme noueux 

Syndrome post-steptococcique, sarcoidose, RCH, Crohn, Behget... 


autres 

PR, sclerodermie systemique (calcinose), goutte (tophus), PAN... 


Erytheme 

Rubeole, Parvovirus B19, HBV, syphilis ll a,rc , maladies de Still (vesperale), 
de Lyme (chronique migrant), dermatomyosite (erytheme lilace des 
paupieres, hyperemie peri-ungueale, erythro-cedeme)... 


Photosensibilite 

LES, dermatomyosite... 


Vespertilio 

LES 


Livedo 

SAPL, LES, PAN... 


Ulcerations cutanees 

SAPL, LES, PAN, Wegener, PR, RCH, Crohn, syphilis 11*. . 

Peau 

Alopecie 

LES, syphilis 11* 

Raynaud 

Sclerodermie systemique, connectivite mixte, dermatomyosite, LES, PR, SGS, 
cryoglobulinemies... 


Doigts tendus 

Sclerodermie systemique (sderodactylie), syndrome de Sharp (boudines), 
spondylarthropathies (en saucisse) 


Telangiectasies 

Sclerodermie systemique... 


Acne ou pustulose 

SAPHO = « Synovites, Acne, Pustulose palmoplantaire, Hyperostose, Osteite » 
Gonococcie : lesions erythematopapuleuses pouvant evoluer en pustules 


Psoriasis 

Rhumatisme psoriasique 


Purpura 

Purpura rhumatoide, PAN, Churg et Strauss, Wegener, endocardite, PR, SGS, 
LES, SAPL, cryoglobulinemie, viroses... 


Syndrome sec 

Syndrome de Gougerot-Sjogren, sarcoi'dose, amylose 

Yeux 

Uveite 

Sarcoi'dose (anterieure), spondylarthropathies (anterieure), Behget 
(posterieure). . . 

Conjonctivite 

Arthrites reactionnelles (syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter). . . 


Sclerite 

PR, LES, polychondrite atrophiante, sarcoidose, Wegener, Churg et Strauss, 
tuberculose, brucellose, oreillons... 


Syndrome sec 

Syndrome de Gougerot-Sjogren, sarcoi'dose, amylose, oreillons... 


Parotidomegalie 

ORL 

Ulcerations buccales 

Behget, LES, Crohn, RCH, Wegener, polyangeite microscopique, syphilis ll a,re ... 

Lesion des oreilles 

Wegener, polychondrite atrophiante, tophus goutteux... 


Sinusites, rhinites 

Wegener, polychondrite atrophiante, Churg et Strauss... 


Angine 

Rhumatisme post-streptococcique, maladie de Still... 


Pneumopathie interstitielle 

Connectivites, polyangeite microscopique, Wegener, Churg et Strauss, 
sarcoidose... 

Poumon 

Plevre 

Nodules 

PR, sarcoidose, Wegener. . . 

Hemorragie intra-alveolaire 

Polyangeite microscopique, Wegener, Churg et Strauss... 


Asthme corticodependant 

Syndrome de Churg et Strauss... 


Pleuresie 

LES, SAPL (EP), PR, autres connectivites... 

Cceur 

et vaisseaux 

Valvulopathie 

Rhumatisme articulaire aigu, endocardite bacterienne, endocardite aseptique 
de Libman-Sacks (LES, SAPL), spondylarthropathies (IA)... 

Pericardite 

LES, PR, SGS et autres connectivites... 


Thromboses 

LES, SAPL, maladie de Buerger... 

Tube digestif 

Diarrhee, douleurs abdominales 

Arthrite reactionnelle, RCH, maladie de Crohn, amylose, maladie coeliaque, 
maladie de Whipple, maladie periodique... 
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DOULEUR ET EPANCHEMENT ARTICULAIRE - ARTHRITE DEVOLUTION RECENTE 


Siege 

Manifestations 

Principales maladies possibles avec arthralgies 

Foie 

Hepatites 

VHB, VHC, autres viroses, hepatites auto-immunes, sarcoidose... 

Organes 

Splenomegalie 

Endocardite, LES, PR, SGS ± lymphome, sarcoidose... 

iympho'ides 

Adenopathies 

Sarcoidose, LES, SGS ± lymphome, viroses... 


Nephropathies 

LES, SGS, PAN, polyangeite microscopique, Wegener... 


Colique nephretique 

Goutte 

Appareil 

urogenital 

Aphtose 

Behget, Crohn, LES, Wegener. .. 

Uretrite, balanite, cervicite 

Arthrite reactionnelle 


Orchite 

Oreillons, PAN... 

Systeme 

Neuropathies peripheriques 

PAN, Churg et Strauss, SGS, PR, sarcoidose... 

nerveux 

Atteintes centrales 

LES, SAPL, SGS, vascularites, Behget, maladie de Lyme... 

Muscle 

Myalgies intenses 

Virose, dermatopolymyosite, PPR/Horton, PAN, Wegener, LES, SGS, Still... 


LES = Lupus erythemateux systemique; PAN = periarterite noueuse; PR = polyarthrite rhumatoide, PPR = pseudopolyarthrite rhizomelique, RCH 
= rectocolite hemorragique; SAPL = syndrome des antiphospholipides; SGS = syndrome de Gougerot-Sjogren. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES ■ germes => arthrite septique : urgence; 

► Liquide articulaire, particularity « discriminan- ■ cristaux => arthrite microcristalline; 
tes>> . ■ lymphocytes > 50% => tuberculose, LES, Sjogren, 

■ TT GB » 20000 : arthrite septique > microcris- sarcoidose, virose » spondylarthropathie, PR. 
talline > autres; 


Autres examens complementaires suivant les principales hypotheses 


Orientation 

(dinique + liquide) 

Radiographies 1 

(outre articulations touchees) 
(bilaterales comparatives) 

Biologie 

(principaux examens, 
outre le liquide articulaire) 

Aucune 

- Mains, avant-pieds 

- Sacro-iliaques 

- Thorax 

- NFS, VS, CRP 

- Hemocultures 

- Creatinine, Ca, uricemie 2 

- Biochimie hepatique, CPK 

- AAN, latex, Waaler-Rose, AC anti-CCP, C3, C4 

Arthrite septique 

-Articulations touchees seules 

- Hemocultures 

Polyarthrite 

- Mains, poignets et avant-pieds 

- latex-Waaler Rose, AC anti-CCP 

rhumatoide 

- Rachis cervical 

- AAN : attendus negatifs ou positifs faibles 

Spondylarthropathie 

- Sacro-iliaques 

- Rachis dorsolombaire (F + P) 

-± HLA-B27 

- ± prelevements genitaux pour PCR Chlamydia 

- ± serologie Yersinia 

Lupus 

-Articulations touchees seules 

-AAN, C3, C4, NFS, creatinine, proteinurie 

Gougerot-Sjogren 

- Thorax 

-AAN, biopsie des glandes salivaires accessoires 

Chondrocalcinose 

- Mains, poignets 

- Symphyse pubienne 

- Genoux (F + P) 

- Calcemie, phosphoremie (hyperparathyroVdie ?) 

- Creatinine 

- Coefficient de saturation de la transferrine 
(hemochromatose?) 

Goutte 

- Avant-pieds 

- Uricemie 2 , creatininemie, NFS 

Vascularite 

- Thorax 

- Creatinine, proteinurie 
-ANCA, C3, C4 

- Biopsie de lesion de vascularite 

Sarcoidose 

- Thorax 

- Calcemie 

- BGSA 


1. Radiographies = souvent normales les premieres semaines sauf : 

- arthrite septique : lesions destructrices precoces; 

- spondylarthropathies : sacro-iliite; 

- chondrocalcinose : liseres de calcifications. 


2. Uricemie : interet limite car I'hyperuricemie est souvent 
asymptomatique et parfois la crise de goutte est sans hyperuricemie. 
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Hypercalcemie 


Objectifs 


Diagnostic, traitement 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Penser a I'hypercalcemie : 

► devant des troubles peu specifiques inexpliques 
(constipation, confusion); 

► surtout en contexte evocateur (cancer connu ou 
alteration de I'etat general). 

CLINIQUE 

► Asymptomatique si elevation moderee ou 
lente. 

► Asthenie, anorexie, ± hyperthermie. 

► Signes digestifs : constipation voire pseudo- 
occlusion (douleurs abdominales, nausees, vomis- 
sements), pancreatite. 

► Signes neuropsychiatriques : 

■ somnolence, confusion, coma, convulsions; 

■ faiblesse musculaire, hypotonie; 

■ depression, delire. 

► Signes cardiovasculaires : 

■ tachycardie, HTA; 

■ ECG : PR T, QT I, T pointue, ESV, FV. 

► Signes nephro-urologiques : 

■ polyuropolydipsie, deshydratation ; 

■ lithiase urinaire, insuffisance renale. 

► Signes d'hypercalcemie chronique : 

■ nephrocalcinose; 

■ chondrocalcinose (CCA), arthralgies; 

■ depots du cristallin ; 

■ prurit. 

BIOLOGIE 

► Ca > 2,6 mmol/L. A 

► Valeur a corriger en fonction de I'albumine- 

mie : Ca corrigfe = Ca mesurfe + 0,02 x (40 - albumine). 

► ± Dosage de Calcemie ionisee (surtout utile en cas 
de grande hypoalbuminemie) : Ca ionisfe > 1,40 mmol/L 
a pH normal. 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Prises medicamenteuses : vitamine D ou A, 
lithium, diuretique thiazidique. 

► Immobilisation prolongee. 

► Arguments pour un cancer : antecedent, fac- 
teur de risque ou signe : notamment de myelome, 
cancer du poumon, sein, rein, thyroide. 

► Thyrotoxicose... 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

SAUF ORIENTATION CLINIQUE 

► 1 er examen : PTH 

■ avec calcemie prelevee en meme temps; 

■ si PTH N ou elevee : hyperparathyroidie l aire . 

► Autres examens : 

■ surtout utiles si PTH adaptee (basse), mais souvent 
faits en meme temps que la PTH 

■ biologie : 

• NFS, VS, 

• ionogramme sanguin, uree, creatinine, 

• Ca et P sanguins et urinaires, 

• albuminemie, protidemie, 

• electrophorese des proteines seriques, 

• phosphatases alcalines, 

• TSH, 250HD3 ; 

■ radiographies : thorax, crane, rachis, bassin, 
mains. 

SI BILAN NEGATIF : PTH rp ± 1-250H 2 D3. 


CAUSES 


Hyperparathyroidies l airK > cancers » autres. 

HYPERPARATHYROIDIES PRIMAIRES 

► T Ca avec PTH N ou T. 

► Hypercalcemie, hypophosphoremie. 

► ± Hypercalciurie (a rechercher sur 24 h, 3 fois). 

► ± Symptomes : douleurs osseuses en charge, 
CCA. 

► Echographie cervicale ± scintigraphie au 

MIBI : lesions parathyroidiennes. 

► Adenome (90%) » hyperplasie > cancer para- 
thyroidien. 

► Radios du squelette : hypertransparence diffuse, 
resorption sous-periostee, resorption de la houppe 
des phalangettes. 

► Osteodensitometrie : recherche d'osteopenie. 

► Si hyperparathyroidie primaire du sujet jeune et/ 
ou avec antecedent familial d'endocrinopathie, 
rechercher une neoplasie endocrinienne multiple 
(NEM, autosomique dominante) : 

■ type 1 = hyperparathyroidie, adenome hypophy- 
saire, tumeur neuro-endocrine pancreatique; 

■ type 2 = hyperparathyroidie, cancer medullaire de 
la thyroide, pheochromocytome. 
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CANCERS 

► Localisations osseuses lytiques : 

■ cancers du sein, poumon, rein, thyroide : 

• le plus souvent deja connu, titem 154.4 

• scintigraphie osseuse : fixations, 

• radios du squelette : lyses frequentes; 

■ myelome : titem 1664 

• radios du squelette : lyses frequentes, 

• diagnostic : EPS et myelogramme. 

► Syndromes paraneoplasiques : 

■ cancers epidermoides du poumon, ORL, oesopha- 
gien ou uterin, cancer du rein : 

• PTHrp positive (PTH related protein) activant les 
recepteurs de la PTH, 

• -II PTH, hypercalciurie, hypophosphoremie; 

■ lymphomes (rare) : t 1-250H 2 D3. 

CAUSES RARES 

► Intoxications : vitamine D, vitamine A, lithium, 
alumine. 

► Hyperparathyroidie tertiaire : 

■ IRC — > T vitamine D -> i Ca -» hyperparathyroi- 
die secondaire; 

■ rarement, malgre la dialyse + vitamine D ou la 
greffe renale : autonomisation = hyperparathyroi- 
die tertiaire — > t Ca. 

► Syndrome des buveurs de lait et d'alcalins : 

t Ca, alcalose metabolique et insuffisance renale. 

► Endocrinopathies : hyperthyroid ie » insuffi- 
sance surrenale, acromegalie, pheochromocy- 
tome. 

► Granulomatoses : sarcoidose titem 124 . 4 , tuber- 
culose, histoplasmose, beryliose. 

► Immobilisation prolongee : notamment sujet 
jeune et/ou pagetique. 

► Hypercalcemie familiale hypocalciurique : tres 
rare et benigne, autosomique dominante, T Ca, 
I calciurie sans insuffisance renale, avec PTH N 
ou T. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT D'URGENCE A 

► Hospitalisation. A 

► Urgence si : 

■ Ca > 3 mmol/L et/ou signes cliniques; 

■ signes de gravite : troubles neurologiques, trou- 
bles ECG, insuffisance renale ou cardiaque, digi- 
talique. 


► En reanimation si : 

■ Ca > 3,5 mmol/L; 

■ signes de gravite. 

► Modalites : 

■ arret des toxiques hypercalcemiants; A 

■ hydratation abondante IV : A 

• moyen le plus vite actif, 

• 2 a 6L en 24 h, a debuter par du serum physio- 
logique ± KCI ; 

■ bisphosphonate IV : A 

• actif en 2 a 5 j, 

• pamidronate ( Aredia ) ou zoledronate ( Zometa ); 

■ autres moyens, moins utilises en urgence depuis 
I'arrivee des bisphosphonates : 

• hemodialyse : si insuffisance renale severe ou 
insuffisance cardiaque, 

• corticoides debutes en IV : indications limitees 
(sarcoidose, lymphome, myelome, intoxication 
en vitamine D), 

• diurese entraTnee : par furosemide IV, apres 
hydratation et avec compensation de la diurese, 
sous surveillance rapprochee en reanimation. 

TRAITEMENT HORS URGENCE 

Hydratation ± bisphosphonate 

TRAITEMENT DE LA CAUSE A 

► Hyperparathyroidie primitive : 

■ chirurgie a discuter : 

• adenome : adenomectomie, 

• hyperplasie : ablation de 3 parathyroides et 
demi; 

■ indication large, notamment : 

• manifestation clinique, 

• osteoporose (T score < -2,5), 

• insuffisance renale sans autre cause, 

• age < 50 ans, 

• Ca > N + 0,25 mmol/L, 

• calciurie > 10 mmol/24 h, 

• lithiase urinaire calcique. 

■ en cas de chirurgie indiquee mais impossible, cina- 
calcet = Mlmpara (agent calcimimetique agissant 
sur les recepteurs parathyroidiens au Calcium, 
abaissant la PTH). 

► Cancers : chimiotherapie. 

► Hemopathie : chimiotherapie, corticoide. 

► Intoxication : arret, et, si intoxication a la vita- 
mine D, corticoide et regime pauvre en Ca. 

► Sarcoidose : corticotherapie . 
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Sujets en situation de precarite 


Objectifs Facteurs de risque, evaluation medicale, psychologique et sociale, 
mesures de protection 


DEFINITIONS 

► Precarite A: 

■ situation sociale instable; 

■ par fragility d'emploi, de logement, de la famille... 

■ a risque d'impossibilite d'assumer ses obligations 
familiales, professionnelles et sociales; 

■ 20% de la population frangaise. 

► Exclusion : 

■ impossibility de beneficier des droits correspon- 
dents a sa situation sociale; 

■ 0,5% de la population frangaise. 


FACTEURS DE RISQUE 


► Parents : 

■ de milieu social modeste; 

■ divorces; 

■ en mauvaise sante somatique ou psychiatrique; 

■ absents : enfance en institution ou famille d'ac- 
cueil. 

► Isolement : absence de famille et d'amis. 

► Absence d'emploi. 

► Maladies : 

■ somatiques; 

■ psych iatriques : alcoolisme, toxicomanie, maladies 
mentales severes, troubles graves de la personna- 
lite. 


EVALUATIONS MEDICALE, ^ 
PSYCHOLOGIQUE ET SOCIALE 


EVALUATION MEDICALE 

► Vulnerability medicale A : etat de sante genant 
I'obtention ou la garde d'un emploi (handicap, 
maladie invalidante, invalidity avec risque vital et 
morbidity grave). 

► Demande de soins : 

■ consultations frequentes des generalistes mais 
moindre des specialistes, dentistes et paramedi- 
caux; 

■ hospitalisations egales a la moyenne; 

■ inaptitude au travail : frequente, souvent en rai- 
son de troubles mentaux; 

■ moins bon acces aux soins avec risque devolution 
defavorable des maladies. 


► Troubles frequents : 

■ troubles nutritionnels : 

• maigreur, obesite, malnutrition, 

• carences : rachitisme (vitamine D), scorbut (C), 
beri-beri (B1)... 

• cirrhose ethylique; 

■ toxicomanies : alcoolisme, tabagisme... 

■ mauvais etat dentaire; 

■ troubles visuels non corriges; 

■ maladies infectieuses : 

• gale, pediculose, mycoses, dermatoses bacte- 
riennes, 

• tuberculose, 

• VIH, VHB, VHC, 1ST. 

EVALUATION PSYCHOLOGIQUE 

► Sentiments des sujets en situation de preca- 
rite : 

■ sentiment d'injustice, d'impuissance; 

■ faible estime de soi; 

■ honte frequente mais souvent deniee; 

■ crainte du mepris d'autrui entrainant un repli; 

■ moindre prise en charge des enfants par les 
parents, se percevant comme des modeles d'iden- 
tification inacceptables. 

► Frequence majoree de pathologies psychiatri- 
ques : 

■ toxicomanies : alcoolisme, tabagisme; 

■ depressions souvent severes, chroniques et vues 
tardivement par les psychiatres; 

■ tentatives de suicide; 

■ troubles anxieux et phobies; 

■ somatisation ; 

■ schizophrenic. 

EVALUATION SOCIALE 

► Scores de precarite sociale : 

■ crees par le CREDES (Centre de recherche, d'etude 
et de documentation en economie de la sante, 
devenu IRDES : Institut. . .) ; 

■ criteres : nationality, scolarite et diplomes, emploi, 
revenu, taille du menage, couverture maladie; 

■ age : important. 
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MATURATION ET VULNERABILITY 


► Multiples difficultes sociales : 

■ conjugales, financieres, sanitaires, professionnel- 
les, de logement; 

■ contacts entre amis moins frequents; 

■ soutien moindre entre epoux, instability conju- 
gate; 

■ retentissement nefaste du chomage : 

• difficultes financieres et de logement, 

• destructuration du rythme de la vie quotidienne, 

• periodes de sommeil plus longues, 

• avec le conjoint : contacts plus frequents et ris- 
que majore de querelles. 


MESURES DE PROTECTION 


REVENU MINIMUM D'INSERTION (RMI) 

► Ressources minimales garanties pour toute per- 
sonne de plus de 25 ans. 

► Contre la signature d'un «contrat d'insertion ». 

► Montant : 460 € pour une personne seule et 
690 € pour un couple sans enfant. 

► NB : remplacement par le RSA a partir de 
juin 2009, en metropole. 

REVENU DE SOLIDARITY ACTIVE A (RSA) 

► Conditions necessaires : 

■ age > 25 ans ou grossesse ou enfant; 

■ nationality europeenne ou residence en France 
> 5 ans; 

■ ressources < 1,04 x SMIC; 

■ residence en France metropolitaine; 

■ ne pas etre etudiant, ni stagiaire non remunere, ni 
en conge, ni en disponibilite. 

► Montant : 460 € pour une personne seule et 
690 € pour un couple sans enfant. 


COUVERTURE MALADIE UNIVERSELLE A 

(CMU) 

► Pour tout resident en France de fagon stable 
(> 3 mois) et reguliere (administrativement). 

► CMU de base : affiliation a I'assurance-maladie si 
non deja affilie. 

► CMU complementaire : prise en charge des frais 
medicaux sans avance de frais, sous condition 
de ressources (< 645 €/mois pour une personne 
seule, < 930 € pour un couple). 

PERMANENCE D'ACCES AUX SOINS 

DE SANTE A (PASS) 

Situees dans les hopitaux et proposant : 

► accueil, information et orientation; 

► prevention et soins (sans rendez-vous). 

CENTRE LOCAL D'INFORMATION 

ET DE COORDINATION GERONTOLOGIQUE 

(CLIC) 

► Accueil, information et evaluation des sujets 
ages. 

► Actions de lutte contre I'isolement. 

► Coordination des actions de soutien a domicile : 
soins infirmiers, portage de repas, aides techni- 
ques, travaux d'amenagement du domicile... 

► Preparation du retour a domicile apres une hos- 
pitalisation. 

► Preparation a I'entree en maison de retraite en cas 
de maintien a domicile impossible. 

ALLOCATION PERSONNALISEE 

D'AUTONOMIE (APA) 

► C uteres : 

■ age > 60 ans ; 

■ residence stable et reguliere en France; 

■ perte d'autonomie (score AGGIR 1 a 4 inclus). 

► Montant : fonction du degre de dependance. 
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Mesure de I'etat de sante 
de la population 


Objectif 


Principaux indicateurs de I'etat de sante d'une population 


INDICATEURS DEMOGRAPHIQUES 


Taux de natalite = 


Nombre de naissances vivantes pendant une periode definie 
Population moyenne pour cette meme periode 


, , Nombre de naissances vivantes pendant une periode definie 

Taux de fecondite = 

Nombre moyen de femmes en age de procreer pour cette meme periode 


INDICATEURS DE MORBIDITE 


» Nombre de malades pendant une periode definie 

Morbidite ilk = 

Population moyenne pour cette meme periode 


Incidence A - Nombre de nouveaux malades d'une maladie donnee pendant une periode definie 

Population moyenne pour cette meme periode 

Taux d'attaque : taux d'incidence pour une periode breve, utilise notamment pour les maladies infectieuses. 

Prevalence 1 - Nombre de malades d'une maladie donnee pendant une periode definie 

Population moyenne pour cette meme periode 

Prevalence = Incidence x duree moyenne (dans une population stable) 


INDICATEURS DE MORTALITE 


* Nombre de deces sur une periode definie 

Mortalite ALk = 

Effectif moyen de la population dans cette periode 

.. , , Nombre de deces avant 65 ans sur une periode definie 

Mortalite prematuree = 

Effectif moyen de la population dans cette periode 
(65 ans : age arbitraire pour comparaison homogene avec d'autres pays) 

Taux de mortalite specifique : 

■ par une cause donnee : deces restreints a cette cause; 

■ sur un terrain donne : population restreinte a une classe d'age, un sexe... 


Nombre de deces avant I'aqe de 1 an au cours d'une annee 

Mortalite infantile = 

Nombre de naissances vivantes sur une annee 

.. . ... Nombre de deces en cours de grossesse apres 28 SA sur 1 an 

Morti-natalite = 


Nombre de naissances totales sur une annee 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT - MALADIES TRANSMISSIBLES 


Nombre de deces entre 28 SA et 7 jours de vie sur 1 an 

Mortalite perinatale = 

Nombre de naissances totales sur une annee 

.. . , . , Nombre de deces apres 28 SA et jusqu'a I'age de 1 an 

Mortalite foeto-infantile = — 7 H 

Nombre de naissances totales sur une annee 

, Nombre de deces dans les 28 premiers jours de vie sur 1 an 

Mortalite neonatale = 7 L 

Nombre de naissances vivantes sur une annee 


Mortalite post-neonatale = 


Nombre de deces du 28 e au 365 e j de vie sur 1 an 
Nombre de naissances vivantes sur une annee 


Mortalite foeto-infantile 


28 SA 
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► Annees potentielles de vie perdues : nombre d'annees qu'une personne decedee prematurement a 
perdues avant I'age de 65 ans. 

► Mortalite evitable : mortalite prematuree pouvant etre prevenue par : 

■ des modifications des habitudes de vie; 

■ une meilleure reponse du systeme de soins. 

► Esperance de vie a I'age x : nombre moyen d'annees restant a vivre aux personnes ayant atteint 
I'age x : 

■ valeurs de x les plus utilisees : 0, 20, 60 ans; 

■ a la naissance, 8 : 78 ans, S : 84 ans. 

► Esperance de vie sans incapacity : nombre d'annees de vie vecues avant la survenue d'une incapacity. 

► Taux de letalite. 

_ Nombre de deces d'une cause donnee sur une periode definie 

Taux de letalite = 7 

Effectif touche par cette cause dans cette periode 
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Interpretation d'une enquete 
epidemiologique 


Objectifs 


Discuter et interpreter les resultats des principaux types d'enquete 
epidemiologique 


PRINCIPAUX TYPES D'ENQUETE 
EPIDEMIOLOGIQUE 


EPIDEMIOLOGIE NON EXPERIMENTALE 

EPIDEMIOLOGIE DESCRIPTIVE A 

► Definition : description de la frequence des 
maladies dans des populations definies, et de ses 
variations en fonction des caracteristiques des per- 
sonnes (age, sexe...), du temps ou de I'espace. 

► Principe : recueil d'informations sanitaires per- 
mettant de : 

■ decrire les phenomenes de sante : prevalence, 
incidence, mortalite... 

■ faire des hypotheses : etiologie, facteurs de risque. 

► Enquetes transversales A : 

■ courte duree d'etude; 

■ calcul de taux de prevalence a un moment donne. 

► Enquetes longitudinales A : 

■ etudes prolongees, debutees avant la survenue de 
I'evenement etudie; 

■ suivi de cohorte : 

• surveillance prolongee d'un ensemble d'indivi- 
dus ayant certaines caracteristiques, 

• releve des evenements : nouveau signe clinique, 
maladie, deces; 

■ calcul de taux d'incidence, de mortalite. 


EPIDEMIOLOGIE ANALYTIQUE A 

► Definition : analyse des relations existant entre 
les maladies et les differents facteurs. 

► Principe : etudes comparatives : 

■ de la frequence d'une maladie ou d'un possible 
facteur de risque; 

■ dans 2 groupes; 

■ a la recherche des causes et des facteurs de ris- 
que de maladie. 

► Deux types d'etudes analytiques : 

■ etudes «cas-temoins» A; 

■ etudes de cohorte A. 


Tableau d'effectifs 


Cohorte 

Malades 

Non-malades 


Cas-temoin 

Cas 

Temoins 


Exposes 

a 

b 

a + b 

Non-exposes 

c 

d 

c + d 

Total 

a + c 

b + d 

Effectif 


Deux principaux types d'etudes analytiques 


Types d'etudes 

Cohortes exposes / non exposes 

Cas-temoins 

Principe 

Etude prospective 1 

2 groupes constitues avant la maladie : 

- 1" groupe = expose a un facteur de risque 

- 2 e groupe = non expose (randomise) 

Etude retrospective 

2 groupes constitues apres I'apparition de la maladie : 

- 1 er groupe = malades 

- 2 e groupe = indemnes apparies 

Grandeur 

evaluee 

Risque relatif 2 : A 

RR - a : b 

a + c b + d 

Odds ratio 1 : A 

OR - a : ^ = u X d 
b d b x c 

Avantages 

Possibility d'etude de plusieurs maladies 
RR calculable 

Faible biais de recrutement 

Possibility d'etude de plusieurs FDR ou de maladies rares 
ou a incubation longue 

Duree courte, organisation aisee, couts moderes 

Inconvenients 

Lin seul facteur de risque explorable 
Duree, cout 

Difficulty si maladie rare ou incubation longue 
Biais des perdus de vue 

Une seule maladie explorable a la fois 
Biais plus nombreux : 

- de mesure : oubli 

- de recrutement (surtout groupe temoin) 
Moins bonne estimation du risque (OR) 


1. Sauf « enquetes de cohortes historiques » : - debut de I'etude : entre I'exposition et la maladie (done enquetes retrospectives); 

- avantages : - raccourcissement de la duree effective de I'etude, 

- possibility de calculer le risque relatif sans passer par I 'odds ratio. 

2. Elements necessaires au calcul du risque relatif et de Yodds ratio : cf. tableau d'effectifs ci-dessus. 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT - MALADIES TRANSMISSIBLES 

EPIDEMIOLOGIE EXPERIMENTALE A 

(OU EVALUATIVE) 

GENERALITY 

► Definition : evaluation des interventions desti- 
nees a traiter ou a prevenir les maladies ou leurs 
complications. 

► Principe : comparaison de devolution d'une mala- 
die, de la frequence d'accidents, de maladies ou 
de deces entre un groupe ayant une intervention 
sanitaire et un autre n'en ayant pas. 

ESSAIS THERAPEUTIQUES titem x a 

ESSAIS DE PREVENTION 

Principe : 

► semblable a celui des essais therapeutiques; 

► a quelques differences pres : 

■ cadre = prevention, 

■ taille des echantillons : souvent plus grande, 

■ duree de suivi : souvent plus longue. 


INTERPRETATION DES RESULTATS 


PRINCIPALES CAUSES D'ERREURS 

BIAIS A 

► Definition : toute erreur systematique tendant a 
rendre les proprietes de I'echantillon differentes 
de celles de la population d'origine. 

► Principaux biais : 

■ biais de selection : 

• definition : biais dans la constitution de I'echan- 
tillon de la population d'etude, 

• causes : 

- biais d'echantillonnage : constitution non alea- 
toire des groupes; volontaires, non-reponses a 
I'enquete; notamment erreurs dans la consti- 
tution du groupe temoin d'une etude cas- 
temoins, 

- perdus de vue, 

- biais de surveillance et de diagnostic : detec- 
tion de maladie liee au suivi rapproche; 

■ biais de mesure : 

• definition : erreur systematique de classement 
des sujets en exposes / non-exposes ou malades / 
non-malades, 

• causes : 

- biais de subjectivity de I'enqueteur (meilleure 
recherche de I'exposition anterieure en cas de 
connaissance de la maladie d'un sujet), 

- biais de memorisation ou de prevarication : 
mauvaise restitution des informations (oubli, 
mensonge et omission volontaire...), 

- instrument de mesure mal regie, 

- mauvaise qualite des donnees disponibles (dos- 
siers medicaux...). 

FACTEUR DE CONFUSION 

Facteur associe a la fois au facteur d'exposition et 
a la maladie : 

► associe a I'exposition, mais pas a sa consequence; 

► associe a la maladie, mais independamment de 
I'exposition ; 

► d'impact statistique corrigible a posteriori par stra- 
tification, contrairement a un biais. 

CAUSALITE 

► Relation statistiquement significative entre une 
exposition et une maladie * preuve de causalite. 

► Criteres en faveur du role causal de I'exposi- 
tion pour la maladie : 

■ precession de I'exposition par rapport a la maladie; 

■ risque relatif eleve; 

■ relation dose-effet; 

■ convergence des resultats de plusieurs etudes 
menees sur des populations differentes, dans des 
lieux differents; 

■ coherence avec d'autres resultats : experimen- 
tation animale, connaissances en biologie et en 
medecine. 
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Risques sanitaires lies a I'eau 
et a I'alimentation 
Toxi-infections alimentaires 


Objectifs 


Risques lies a la consommation d'eau ou d'aliments, toxi-infections 
alimentaires (diagnostic, prevention, conduite pratique) 


Principaux risques lies 
a la consommation d'eau 
ou d'aliments 


RISQUES MICROBIOLOGIQUES 


RISQUES A COURT TERME 

► Germes pathogenes : (cf. tableau p. 1181) 

■ habituellement d'origine fecale : 

• salmonelles A... 

• Giardia, Cryptosporidium, Clostridium ; 

■ absence difficile a controler. 

► Germes indicateurs de contamination fecale : 

■ souvent peu/non pathogenes; 

■ aisement detectables; 

■ servant de marqueur; 

■ exemples : Escherichia coli, Enterococcus faecalis. 

RISQUES A LONG TERME 

Prion : 

► Particule infectieuse proteique : 

■ dit « agent infectieux non conventionnel » ; 

■ resistant a de nombreux disinfectants; 

■ disinfection possible par : soude ou eau de Javel 
ou chaleur humide sous pression. 

► Agent de la maladie de Creutzfeldt-Jakob (et de 
I'enciphalopathie spongiforme bovine). 

► Modes de contamination : 

■ implantation de greffon de malade; 

■ usage de matiriel contamini (neurochirurgical ou 
endoscopique). 

► Principaux tissus contaminis : 

■ systime nerveux central, organes lymphatiques; 

■ tube digestif, surtout ilion; 

■ moelle osseuse. 

► Principals manifestations cliniques : 

■ ataxie ciribelleuse; 

■ dimence. 

► Ditection dans le LCS : protiine 14-3-3. 

► Incurable a ce jour. 

► Survie = 1 a 3 ans apris le 1 er signe. 


RISQUES CHIMIQUES 


RISQUES A COURT TERME 

► Toxiques : exceptionnelle toxiciti aigue, sauf 
empoisonnement volontaire (cyanure...). 

► Allergenes alimentaires : 

■ molicules naturelles; 

■ mitabolites; 

■ additifs : colorants, conservateurs... 

► Dioxines : 

■ produits chimiques composis de deux noyaux 
aromatiques liis par de I'oxygene, associis a des 
atomes de chlore, tres lipophiles et stables; 

■ origines : produits de combustion surtout indus- 
trielle; 

■ exposition alimentaire : produits laitiers, viandes, 
oeufs, poissons; 

■ risques aigus : 

• chloracni : macules cutanies sombres, 

• hipatite. 

RISQUES A MOYEN ET LONG TERME 

► Plomb : 

■ origine : canalisations d'eau anciennes; 

■ intoxication = saturnisme. titeivi iosj 

► Mercure : 

■ origine : eau polluee, animaux ayant cru dans ces 
eaux... 

■ intoxication = atteinte cerebelleuse... 

► Nitrites : 

■ risque de methemoglobinemie; 

■ consequence : trouble de I'hematose; 

■ terrain a risque : nourrisson > enfant > adulte. 

► Fluor : 

■ risques : osteopathie, coloration de I'email den- 
taire; 

■ terrain a risque : nourrisson > enfant > adulte. 

► Dioxines : 

■ generality : cf. « Risques a court terme», d-dessus; 

■ risques : hypofertilite, cancers... 
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RISQUES A LONG TERME 

► Exemples de substances toxiques : 

■ metaux : plomb, cadmium, mercure, chrome, 
argent, cuivre, zinc; 

■ composes organiques : pesticides, detergents, 
medicaments et leurs metabolites; 

■ arsenic. 

► Exposition : 

■ substances toxiques : 

• absorbees a faibles doses de fagon tres repetee, 

• accumulees dans I'organisme, 

• toxicite : cancerogenese, hypofertilite, dysfonc- 
tionnement d'organes... 

■ dose journaliere tolerable : 

• quantite ingerable quotidiennement, pendant 
toute la vie, sans risque mesurable pour la sante, 

• evaluee par extrapolation, a partir des doses 
sans effet indesirable observe, 

• valeurs-limites fixees en s'appuyant sur les 
recommandations de I'OMS. 


Toxi-infections 

alimentaires 


DIAGNOSTIC 


► Definition d'une toxi-infection alimentaire 
collective : 

■ 2 cas groupes d'une symptomatologie similaire; 

■ rapportes a une meme origine alimentaire. 


PREVENTION 


► Prevention primaire : 

■ hygiene A : 

• de la production des matieres premieres a I'as- 
siette (stockage, emballage, preparation, pro- 
prete du materiel et des mains...), 

• y compris lors du transport : chaine du froid, 

• preference pour les produits industriels, 

• surveillance et controles : 

- depistage de porteurs asymptomatiques de 
germes parmi les employes de restauration col- 
lective, 

- eviction des salaries infectes; 

■ destruction des germes, spores et toxines : 

• moyen : chaleur, 

• limitations : spores, toxines du staphylocoque 
(thermoresistants); 

■ remise en etat des cuisines; 

■ formation des acteurs de la chaine : 

• tenue, hygiene corporelle et generale, 

• surveillance medicale; 

■ prelevements bacteriologiques de routine : 

• sur les aliments mis en vente, par les services 
veterinaires, 


• sur les sources et circuits de distribution de I'eau, 
par les services d'hygiene. 

► Prevention secondaire : 

■ correction des defaillances reperees; 

■ consignation des aliments suspects; 

■ eviction des porteurs de germes; 

■ suspension des activites d'un restaurant en 
cause; 

■ information du public. 


CONDUITE PRATIQUE 


ROLE DU MEDECIN TRAITANT 

► Diagnostic de I'infection d'origine alimentaire : 

■ au moins un signe objectif parmi : diarrhee, 
vomissements, fievre; 

■ evocation d'un mecanisme : 

• en faveur d'un mecanisme toxinique : 

- vomissements sans fievre, 

- duree d'incubation courte (< 8 h), 

• en faveur d'un processus invasif : 

- fievre ± absence de vomissements, 

- incubation longue (> 18 h). 

► Depistage et traitement. 

► Declaration obligatoire a la DDASS. 

ROLE DU MEDECIN DE LA DDASS 

► ± en collaboration avec : 

■ la direction departementale des services veterinai- 
res (DDV); 

■ la direction departementale de la concur- 
rence, consommation et repression des fraudes 
(DDCCRF); 

■ le medecin du travail (implication de cuisiniers, 
etc.). 

► Enquete epidemiologique : 

■ denombrement et description des cas; 

■ calcul de I'incidence et du taux d'attaque; 

■ recherche de I'origine. 

► Enquete alimentaire A : 

■ etude des repas : 

• le dernier, en cas de mecanisme d'allure toxini- 
que, 

• ceux des 24 dernieres heures, en cas de meca- 
nisme d'allure invasive; 

■ analyses microbiologiques : 

• aliments suspects (en restauration collective, 
conservation reglementaire d'un plat-temoin, a 
+ 4°C pendant 5j, pour chaque plat prepare), 

• selles des malades ± sang. 

► Enquete sanitaire : 

■ etude de la chaine alimentaire; 

■ determination des facteurs favorisants. 

► Proposition d'actions preventives : 

■ retrait de la vente de I'aliment causal; 

■ ± information du public via les medias; 

■ correction de la chaine alimentaire. 

► Redaction d'un rapport. 











PARTI E 1 
MODULE 7 


ITEM 73 


1181 


RISQUES SANITAIRES LIES A L'EAU ET A L'ALIMENTATION. TOXI-INFECTIONS ALIMENTAIRES 


TIAC : principaux germes en cause 


Germes 

Epidemiologie 

Mecanisme' 

Tableau clinique 

Diagnostic 3 

: germe dans 


Vecteurs Incubation 

Inv Tox 


Aliment 

Seile Sang 


Salmonelle 
non typhique 

Volaille, ceufs, 
cremes, glaces, 
viande ± hachee 

12-36 h 

+ 


Syndrome dysenterique : 

- fievre (inconstante) 

- diarrhee typiquement 
glairosanglante 

- douleurs abdominales 

- vomissements 
Septicemie, foyers 
secondaires : 
essentiellement en cas 
de salmonellose 

± erythemes noueux, 
arthrites 

(surtout Yersinia ) 

+ 

+ 

+ 

Campylobacter 

jejuni 

Volaille, lait, eau 

2—5 j 

+ 


+ 

+ 

+ 

Shigella 

Divers aliments 
Eau 

1~3j 

+ 


+ 

+ 


Yersinia 

enterocolitica 

Pore, volaille 
Eau 

3—7 j 

+ 


+ 

+ 


E. coii 

entero-invasif 

Transmission 

feco-orale 


+ 


+ 

+ 


Staphylococcus 

aureus 

Patisserie et 
viande 
(furoncle. . .) 

2-4 h 


+ 

Vomissements, diarrhee 
Douleurs abdominales 

+ 

+ 


Clostridium 

perfingens 

Viande en sauce 
Plats cuisines 

9-15 h 


+ 

Diarrhee 

Douleurs abdominales 

+ 

+ 


Bacillus cereus 

Riz, puree, soja 

1-16 h 


+ 

Fonction de la toxine en 
cause 2 

+ 

+ 


E. coli 

en tero toxin ogene 

Transmission 

feco-orale 

12-48 h 


+ 

Diarrhee, vomissements 

+ 



Botulisme 

Conserves 
artisanales 
Viande de pore 

12-36 h 
(2 h— 8 j) 


+ 

Nausees, vomissements 
Troubles neurologiques : 

- diplopie 

- troubles de 
I'accommodation 

- ± paralysie 
oculomotrice 

+ 

+ 


Virus : Rotavirus, 
VHA, Norwalk 

Eau 

Fruits de mer 

Variable 



Diarrhee, vomissements 
et/ou hepatite... 




Listeria 

monocytogenes 

Legumes prelaves, 
viande, salaisons, 
poisson fume... 

4 j~4 mois 



Meningites aigues 

+ 


+ 


1. Mecanismes : 2. Bacillus cereus : suivant la toxine en cause : 


- inv = invasion intestinale : inflammation ± ulceration 
de la muqueuse digestive; 

- tox = intoxination : 

- toxine cytotoxique, 

- enterotoxine stimulant la secretion intestinale. 


- thermostable — > incubation = 1~6 h; tableau « staphylocoque; 

- thermolabile — > incubation = 6~ 1 6 h; tableau ~ C. perfringens. 
3. Diagnostic : autres moyens que la culture : 

- serodiagnostic : Yersinia ; 

- toxine : botulisme (aliment, serum, liquide gastrique, selles). 
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Risques sanitaires lies 

aux irradiations. Radioprotection 


Objectifs Risques biologiques lies a I'irradiation naturelle ou artificielle 
et savoir en informer les patients, risques lies aux principaux 
examens radiologiques, principes de la radioprotection 


GENERALITES 


NOTIONS DE BASE 

► Dose absorbee : 

■ quantite d'energie captee par kg de tissu; 

■ unite : Gray (1 Gy = 1 J/kg). 

► Dose equivalente : 

■ dose absorbee corrigee par un facteur de « qualite 
du rayonnement» refletant mieux I'impact biolo- 
gique; 

■ unite : Sieved (Sv). 

IRRADIATION NATURELLE 
ET ARTIFICIELLE 

RAYON N EM ENT NATUREL 

► Evaluation : 

■ 70 % de I'irradiation naturelle totale; 

■ 2,4 mSv/an en moyenne en France : de 1,5 en Ile- 
de-France a 8 en Bretagne. 

► Sol et air : 

■ radon : 1,5 mSv/an en moyenne en France; 

■ potassium 40, uranium 238, thorium 232 : 
0,5 mSv/an en moyenne en France; 

■ superieur en cas de terrain granitique. 

► Espace : 

■ rayonnements cosmiques : soleil... 

■ croissants avec I'altitude; 

■ 0,4 mSv/an en moyenne en France. 

RAYONNEMENT ARTIFICIEL 

► Evaluation : 30% de I'irradiation naturelle totale. 

► Sources non medicales : 

■ retombee des essais nucleates militaires 
0,004 mSv/an en moyenne; 

■ installations nucleates (incidents et rejets) 
0,002 mSv/an en moyenne; 

■ rejets des hopitaux. 

► Sources medicales : 

■ imagerie : 1 mSv/an en moyenne : 

• radiographies, scanners, 

• scintigraphies, TEP; 

■ radiotherapie. 


RISQUES BIOLOGIQUES 
LIES A L'IRRADIATION I 


LESIONS DE L'ADN 

► Dose-dependantes. 

► Modifications de I'ADN : 

■ ruptures ou formations de liaisons; 

■ lesions des bases nucleiques; 

■ intercalation. 

► Reparations : 

■ possibles; 

■ potentiellement imparfaites : mutations. 

CONSEQUENCES CELLULAIRES 

Plusieurs possibility : 

► restitution ad integrum ; 

► alterations muettes de I'ADN; 

► dysfonctionnements : cancer, maladies hereditai- 
res; 

► mort cellulaire. 

RISQUES TISSULAIRES 

► Suivant le nombre de cellules atteintes : 

■ absence de retentissement; 

■ dysfonctionnement; 

■ cancer; 

■ necrose. 

► Tissus ou organes les plus radiosensibles : 

■ moelle osseuse, gonades, cristallin; 

■ seins, thyro'ide; 

■ cartilages de conjugaison, peau... 

SAVOIR EN INFORMER LES PATIENTS 

IMPORTANCE DE L'INFORMATION 

Necessity d'un consentement eclaire aux procedures 
diagnostiques et therapeutiques. 

EXPLIQUER LES BENEFICES ET LES RISQUES 

► En imagerie : 

■ risque faible si dose < 100 mSv (recommandation 
de ne pas depasser 200 mSv/an/personne); 

■ eviter toute irradiation en cas de grossesse connue 
ou possible : titem 20 a 

• principe de precaution, 

• interruption medicale de grossesse envisageable 
si irradiation abdominale > 100 mSv durant le 
1 er trimestre. 
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RISQUES SANITAIRES LIES AUX IRRADIATIONS. RADIOPROTECTION 


► En radiotherapie : r item 1414 

■ risque plus eleve; 

■ effets de I'irradiation = fonction de : 

• volume expose, 

■ temps d'exposition, 

• organes exposes, 

• dose administree; 

■ effets precoces : 

• debutant entre quelques heures et quelques 
jours apres I'exposition, 

• epidermite, mucites, aplasie medullaire, 

• variables suivant : type de rayonnement, puis- 
sance, duree, cible; 

■ effets a long terme : 

• principaux : 

- sarcomes, cancers thyroidiens, mammaires... 

- leucemies, 

- sterilite, teratogenie, 

- fibrose... 

• caracteristiques : 

- aleatoires, non previsibles a I'echelle individuelle, 

- dependants de la radiosensibilite de I'organe 
irradie. 


RISQUES LIES AUX PRINCIPAUX EXAMENS 

radiologiques 


GENERALITIES 

► Irradiation medicale : 

■ principal source d'irradiation artificielle; 

■ environ : 1 mSv/an/personne, en moyenne en 
France. 

► Exemples de dose suivant les examens : 

■ radio pulmonaire : 0,5 mSv; 

■ mammographie : 5 mSv; 

■ scanner thoracique : 15 mSv; 

■ scanner abdominal : 20 mSv. 

RISQUES 

Risque faible si dose < 100 mSv : 

► recommandation de ne pas depasser 200 mSv/ 
an/personne. 

► eviter toute irradiation en cas de grossesse 
connue ou possible. A titem 20 > 


PRINCIPES DE LA RADIOPROTECTION 


RELATION DOSE-EFFET 

► Relation dose-effet lineaire sans seuil. 

► Manifestations cliniques d'une irradiation 
aigue : fonction de la dose et des organes expo- 
ses : 

■ < 50 mSv : aucune consequence prouvee; 

■ 50-100 mSv : parfois fatigue, depression, ou 
excitation ; 

■ 100-500 mSv : erytheme, diarrhee, vomissements 
(si irradiation abdominale); 

■ > 500 mSv : idem ± confusion mentale (si irradia- 
tion encephalique). 

► Exemples de complications : 

■ en cas d'irradiation du corps entier : 

• 50 % de deces, a la dose de 5 Gy, 

• - 100% de deces, en cas de dose > 6 Gy; 

■ en cas d'irradiation d'un tissu : 

• 5 Gy sur la moelle, les gonades, le cristallin : 
aplasie, sterilite, cataracte, 

• 20 Gy sur les reins ou les poumons : IR, fibrose 
pulmonaire, 

• 30 Gy sur le foie ou le coeur : fibrose, 

• 50 Gy sur le grele ou la moelle epiniere : mucite, 
paraplegie... 

PRINCIPES DE BASE 
DE RADIOPROTECTION 

► Justification : 

■ usage des rayonnements a justifier par un bene- 
fice prouve superieur aux risques; 

■ motif : possible risque d'alterations genomiques 
en cas d'exposition, meme faible. 

► Optimisation : 

■ en cas de justification de I'utilisation, limiter I'ex- 
position a la dose la plus faible possible; 

■ catalogue international de bonnes pratiques. 

► Limitation des doses : limitation des expositions 
des individus : 

■ surveillance continue des professionnels exposes; 

■ limites d'irradiation artificielle : 

• fixees de fagon a « exclure » les complications, 

• professionnels : dose < 20 mSv/an, 

• population generale ou femme enceinte profes- 
sionnellement exposee : dose < 1 mSv/an, 

• raison de la difference professionnels/population 
generale : professionnels = adultes surveilles 
(dosimetrie, examen medical semestriel). 

► Precaution : imposition de normes strictes d'ex- 
position pour I'ensemble de la population car : 

■ relation dose/effet : lineaire sans seuil; 

■ absence d'innocuite demontree des faibles doses. 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT - MALADIES TRANSMISSIBLES 


MESURES REGLEMENTAIRES 

Modalites fixees et controlees par I'autorite de radio- 
protection sous la tutelle du ministere de la Sante. 

GENERALES 

► Mesures administratives : 

■ declaration d'activite; 

■ information et formation des professionnels expo- 
ses : risques et moyens de prevention; 

■ referent en radioprotection : 

• personne ayant eu une formation specialisee, 

• veillant au respect des mesures de protection, 

• formant les professionnels exposes. 

► Mesures techniques : 

■ matieres radioactives : transport et stockage regle- 
mentes; 

■ delimitations de zones a risque different : 

• zone controlee : exposition intense, 

• zone surveillee : exposition moderee; 

■ professionnels travaillant en zone controlee : 

• dosimetrie : evaluation individuelle permanente 
de I'exposition, 

• moyens de protection : ecrans, blindages, gants 
plombes... 

• moyens de decontamination disponibles, 

• examen medical semestriel : dossier, fiche d'ap- 
titude. 


CAS DE LA RADIOLOGIE 

► Patients : 

■ limitation des examens au strict necessaire; 

■ terrains particulierement sensibles : 

• femmes (possiblement) enceintes : fitem 2 oj 

- eviter les examens irradiants, 

- preferer les 1 0 premiers jours du cycle sauf 
necessity absolue (notion discutee) chez les 
femmes reglees et sans contraception, 

• enfants : protection systematique des organes 
genitaux; 

■ doses regues : accessibles aux patients. 

► Techniques : 

■ controles periodiques et maintenance; 

■ reduction de I'irradiation : 

• nouvelles techniques : numerisation... 

•eviter les examens inutiles (radios «systemati- 
ques»), 

• reduire le nombre de cliches par examen, 

• reduire le champ et le volume irradies, 

• proteger les gonades. 
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Epidemiologie et prevention 
des maladies transmissibles : 
methodes de surveillance 


Objectifs 


Bases epidemiologiques, mesures de surveillance et de prevention 


BASES EPIDEMIOLOGIQUES : DEFINITIONS 


EPIDEMIOLOGIE 

► Epidemiologie descriptive : etude de la fre- 
quence et de la repartition des maladies. 

► Epidemiologie analytique : etude des fac- 
teurs determinant cette frequence et cette 
repartition. 

► Epidemiologie devaluation : etude de I'effet 
des interventions de prevention ou de lutte contre 
les maladies ou leurs complications. 

MALADIES INFECTIEUSES 

DEFINITIONS 

► Infection : ensemble des consequences patho- 
logiques induites par la penetration d'un agent 
pathogene dans un organisme. 

► Epidemie : apparition inhabituelle d'un nombre 
important de cas d'une maladie, dans une periode 
et une zone geographique limitee. 

► Pandemie : apparition inhabituelle d'un nom- 
bre important de cas d'une maladie, durant une 
periode limitee et dans une zone geographique 
illimitee. 

► Endemie : existence d'un nombre eleve de cas 
d'une maladie, dans une periode de temps illimi- 
tee et une zone geographique limitee. 

AGENTS PATHOGENES 

► Definition : entites capables de causer une mala- 
die. 

► Proprietes : 

■ nature : bacterie, virus, parasite, champignon, 
prion; 

■ origine : 

• endogene : issu de la flore de I'organisme, 

• exogene : issu d'un reservoir exterieur : 

- homme : rougeole, varicelle, syphilis, meningo- 
coque, paludisme, typhoide, cholera... 

- animal : brucellose, rage, peste... 

- environnement Aspergillus, legionelle, 
Clostridium tetani ; 

■ contagiosite : capacite de se transmettre d'un 
organisme a un autre (elevee pour la varicelle, 
nulle pour le tetanos...); 

■ pathogenicite : capacite a causer la maladie; 

■ virulence : capacite a provoquer des troubles gra- 
ves. 


CYCLES 

► Reservoir : origine de I'agent pathogene. 

► Mode de transmission : 

■ direct : d'individu a individu : 

• aerien : rougeole, varicelle, grippe, tuberculose... 

• salivaire : meningocoque, VRS, 

• manuel : bacteries digestives, 

• sexuel : syphilis, gonocoque, VHB, VIH... 

• sanguin : VIH, VHB, VHC, CMV, paludisme... 
•animal : voie aerienne (fievre Q...), cutanee 

(tularemie, brucellose...); 

■ indirect : par I'intermediaire d'un objet ou d'un 
vecteur (Arthropodes...) : 

• eau et aliments : salmonelle, shigelle, cholera, 
amibes, VHA, legionelle... 

• sol : parasites, Clostidium tetani, 

• Arthropodes : anophele (paludisme), Aedes (fie- 
vre jaune), tique (maladie de Lyme)... 

► Porte d'entree : point de penetration de I'agent 
pathogene dans I'organisme. 

► Incubation : periode entre la penetration de 
I'agent pathogene dans I'organisme et I'appari- 
tion des premiers signes de la maladie. 

TRANSMISSION VERTICALE 

► De la mere a I'enfant. 

► Transplacentaire ou a I'accouchement. 

► Exemples : rubeole, toxoplasmose, VIH... 


MESURES DE SURVEILLANCE 


OBJECTIFS 

► Identification de nouvelles maladies. 

► Suivi de I'incidence des maladies. 

► Suivi des resistances aux anti-infectieux. 

► Evaluation de I'impact de la prevention. 

► Aide a la mise en oeuvre d'actions preventives et 
curatives. 

MOYENS 

► Institut national de veille sanitaire (InVS) : 

■ element central du systeme de surveillance epide- 
miologique frangais; 

■ missions : 

• surveillance permanente de I'etat de sante de la 
population (reseau national de sante publique), 

• actualisation des connaissances sur les risques 
sanitaires, 

• alerte sanitaire : information et conseil rapides du 
ministre de la Sante en cas de menace sanitaire, 

• participation a des reseaux internationaux de 
sante publique; 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT - MALADIES TRANSMISSIBLES 


■ champ d'action = toute la sante publique : 

• maladies infectieuses, 

• risques d'origine professionnelle, 

• effets de I'environnement sur la sante : 

- pollution chimique, risques hydriques, 

- nuisances physiques, radiations... 

- risques lies aux variations climatiques... 

• maladies chroniques et traumatismes : 

- cancers, 

- maladies cardiovasculaires ou respiratoires, 

- diabete, nutrition, 

- accidents et traumatismes, 

- maladies mentales... 

■ antennes regionales : cellules interregional 
d'epidemiologie (C IRE) ; 

■ «organe de presse» : bulletin epidemiologique 
hebdomadaire. 

► Systemes de declaration obligatoire A : 

■ liste officielle de maladies (cf. tableau ci-contre); 

■ declarees sur des formulaires specifiques; 

■ par les medecins et/ou ies biologistes; 

■ a la DDASS qui transmet les informations chaque 
semaine a I'lnstitut national de veille sanitaire. 

► Systemes de declaration volontaire : 

■ reseaux de laboratoires ou de cliniciens hospita- 
liers; 

■ reseaux de medecins sentinelles : 

• groupe de medecins generalistes repartis en 
France, 

• notifiant les cas de certaines maladies infectieu- 
ses frequentes. 

► Autres sources d'information : 

■ INSERM : mortalite et causes de deces (certificats 
de deces); 

■ enquetes epidemiologiques descriptives. 

► Centres nationaux de reference : 

■ laboratoires d'expertise en microbiologie ou cen- 
tres de surveillance epidemiologique; 

■ nommes tous les 3 ans par arrete ministeriel; 

■ missions : 

• expertise microbiologique : 

- identification des souches, 

- diffusion des techniques de diagnostic, 

- evaluation de procedures d'inactivation des 
germes, 

• participation a la surveillance epidemiologique : 

- evolution des resistances, 

- infections nosocomiales, 

- couverture immunitaire et vaccinale, 

- enquete sur les epidemies, 

• alerte immediate en cas de risque sanitaire : minis- 
tre de la Sante, Institut national de veille sanitaire. 


Maladies a declaration obligatoire 

Justifiant 

Justifiant des mesures locales : 

des mesures 

- botulisme, 

nationales et 

- brucellose, 

internationales : 

- charbon, 

- cholera, 

- chikungunya, 

- fievres 

- dengue, 

hemorragiques 

- diphterie, 

africaines, 

- fievres typhoides et paratyphoides. 

- fievre jaune, 

- hepatite A aigue, 

- peste, 

- hepatite B aigue symptomatique 1 , 

- rage, 

- infections nosocomiales particulieres 2 , 

- typhus 

- infection par le VIH 1 , 

exanthematique, 

- legionellose, 

- variole 

- listeriose, 

- meningococcie invasive, 

- paludisme importe dans les DOM 
ou autochtone, 

- poliomyelite, 

- rougeole, 

- maladie de Creutzfeldt-Jakob 
(suspicion), 

- saturnisme d'un enfant mineur 3 , 

- tetanos 1 , 

- toxi-infections alimentaires collectives, 

- tuberculose, 

- tularemie 


1 . Declaration non urgente. 

2. Infections nosocomiales, criteres de signalement : nature ou profil 
de resistance de I'agent pathogene; siege de I'infection; dispositif 
medical contamine; acte invasif; deces lie a I'infection nosocomiale; 
germe present dans I'eau ou dans I'air. 

3. Seule maladie non infectieuse a declaration obligatoire. 


MESURES DE PREVENTION 


ACTIONS SUR LES INDIVIDUS 
NON MALADES 

► Immunisation : 

■ active = vaccination A; riTEM 

■ passive = seroprophylaxie. 

► Education pour la sante : changement des com- 
portements a risques. 

DESTRUCTION DE L'AGENT PATHOGENE 

► Traitement des malades. 

► Traitement des reservoirs de germes. 


ARRET DE LA TRANSMISSION 


Suivant les cas : 

► limitation des deplacements; 

► isolement et eviction des sujets malades (cf. tab- 
leau p. 1187); 

► disinfection des objets contamines; 

► destruction des vecteurs. 
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EPIDEMIOLOGIE ET PREVENTION DES MALADIES TRANSMISSIBLES : METHODES DE SURVEILLANCE 


Discussion d'eviction des collectivites d'enfants 


Maladie 

Eviction scolaire 

Sujets-contacts 1 

Bronchiolite 

Non 2 

- 

Conjonctivite 

Non 2 

- 

Coqueluche 

Pendant 5j apres le debut 
de I'antibiotherapie 

Chimioprophylaxie des enfants 
non ou mal vaccines 

Diphterie 

Jusqu'a obtention de 2 prelevements 
negatifs apres antibiotherapie 

Depistage et traitement des porteurs 
sains 

Cytomegalovirus 

Non 

Lavage soigneux apres tout contact 
avec un liquide biologique 

Gale 

Jusqu'a 2 prelevements negatifs 

Depistage 

Gastro-enterite supposee virale 

Non 2 

- 

Gastro-enterite a E. coli 
entero-hemorragique 

Jusqu'a obtention de 2 coprocultures 
negatives a 24 heures d'intervalle, 

48 h apres I'arret du traitement 

- 

Gastro-enterite a Shigella 


- 

Grippe 

Non 

Vaccinations des sujets a risque 
et des professionnels 

Hepatite A 

Pendant 1 0 j a partir du debut de I'ictere 

- 

Hepatites B et C 

Non 

Precautions si contact avec le sang 3 

Herpes simplex virus 

Non 2 

Eviter les contacts directs et les objets 
communs 

Impetigo 

Pendant 72 h apres le debut 
de I'antibiotherapie si lesions etendues 

- 

Megalerytheme epidemique 

Non 

Consultation en cas d'anemie 
hemolytique connue ou de grossesse 

Meningite a Haemophilus 

Jusqu'a guerison clinique 

- 

Meningococcie 

Hospitalisation 

Antibioprophylaxie par rifampicine 

Oreillons 

9j apres le debut de la parotidite 

Consultation pour eventuelle vaccination 

Pediculose 

Non 

Pas de partage des peignes, 
portemanteaux espaces 
Depistage et/ou traitement 

Syndrome pieds-mains-bouche 

Non 

- 

Rougeole 

Pendant 5j apres le debut de I'eruption 

Vaccination si non faite 

Roseole 

Non 2 

- 

Rubeole 

Non 

Consultation des femmes enceintes 

Streptocoque A 

48 h apres le debut de I'antibiotherapie 

- 

Teigne 

Jusqu'au traitement 

Depistage 

Tuberculose 

Jusqu'a expectoration negative 
a I'examen direct 

Depistage : IDR a la tuberculine, 
radiographie pulmonaire 

Typho'ide 

Jusqu'a obtention de 2 coprocultures 
negatives, 48 h apres arret des ATB 

- 

Varicelle 

Non 2 

Consultation si non immunises 
surtout si grossesse 

Infection a VIH 

Non 

Precautions si contact avec le sang 3 


1. Outre : - mise a jour vaccinale pour les vaccinations obligatoires ou recommandees; mtem 76 a 

- mesures d'hygiene renforcees; 

- information du personnel de la collectivite et des parents de I'existence de cas dans la collectivite; 

- ± recommandation aux sujets contacts de consulter leur medecin. 

2. Bronchiolite, conjonctivite, gingivo-stomatite a HSV, roseole, varicelle : pas d'eviction, mais presence non souhaitable. 

3. VHB, VHC, VIH : consultation specialist urgente si accident d'exposition au sang. 
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Developpement buccodentaire 
et anomalies 


Objectifs 


Depistage des anomalies du developpement maxillo-facial, 
prevention des maladies buccodentaires frequentes de I'enfant 


DEPISTAGE DES ANOMALIES 
DU DEVELOPPEMENT MAXILLO-FACIAL 


SYNDROMES MALFORMATIFS 

► Fentes faciales : 

■ dues au defaut de fusion des bourgeons faciaux; 

■ frequentes : 1,3 %o; 

■ facteurs favorisants : antiepileptiques... 

■ depistage : 

• possible au stade antenatal (echographies), 

• evident chez le nouveau-ne, 

• persistance d'une fente labiale, labio-maxillaire, 
labio-maxillo-palatine, faciale mediane... 

• possibles anomalies cerebrales, en cas d'hypo- 
plasie premaxillaire associee; 

■ traitement medico-chirurgical pluridisciplinaire. 

► Syndrome de Pierre-Robin : 

■ depistage : 

• possible au stade antenatal (echographies), 

• evident chez le nouveau-ne, 

• fente velo-palatine mediane, 

• glossoptose : langue en bas et en arriere, 

• microretrognathisme : petit menton en arriere; 

■ risque de detresse respiratoire neonatale par glos- 
soptose ; 

■ ± RGO, hyperreactivite vagale. 

► Syndrome de Franceschetti ou de Treacher- 
Collins : 

■ hypoplasie de I'oreille externe et moyenne : micro- 
tie (petites oreilles), surdite de transmission; 

■ hypoplasie mandibulaire; 

■ hypoplasie de I'os malaire : pommettes aplaties; 

■ ± anomalies palpebrales et lacrymales; 

■ ± fente faciale. 

► Syndrome oto-mandibulaire = du 1 er arc : 

■ hypoplasie de I'oreille externe et moyenne : micro- 
tie, hypoacousie; 

■ hypoplasie mandibulaire et des masticateurs; 

■ ± fente faciale. 

► Syndrome de Di George = des 3 e et 4 e arcs : 

■ agenesie ou hypoplasie du thymus et des para- 
thyroides ; 

■ consequences : deficit immunitaire cellulaire et 
hypocalcemie. 


ANOMALIES DENTAIRES : 

POSITION, NOMBRE, ASPECT 

► Evolution normale : 

■ 1 re dentition = lacteale : 

• 1 re dent vers 7 mois, 

• ordre d'eruption : incisives medianes inferieures, 
puis superieures, puis laterales, puis 1 res premo- 
laires, puis canines, puis molaires, 

• terminee a 30-36 mois, 

• 20 dents numerotees de 51 a 85; 

■ 2 e dentition = definitive : 

• 1 re dent vers 7 ans, 

•ordre d'eruption : 1 res molaires, 1 res incisives, 
2“ incisives, 1 res premolaires, canines, 2“ premo- 
laires, 2“ molaires, ± 3“ molaires, 

• 32 dents numerotees de 1 1 a 48. 

► Malpositions dentaires : 

■ anomalies de position des dents sur les arcades 
dentaires; 

■ causes : 

• anomalies osseuses, 

• anomalies fonctionnelles (succion du pouce...), 

• anomalies des tissus mous (frein, langue...). 

► Anomalies de nombre : 

■ agenesie dentaire : absence complete d'une dent; 

■ oligodontie : nombre reduit de dents; 

■ anodontie : absence persistante de dents (excep- 
tionnelle); 

■ polyodontie : nombre augmente. 

► Dysmorphie dentaire : 

■ anomalies de taille : 

• microdontie : dent(s) trap petite(s), 

• macrodontie : dent(s) trap grande(s); 

■ anomalies de forme. 

► Anomalies de structure : 

■ dysplasie de I'email : 

• alteration de I'aspect de la couronne : couleur, 
forme... 

• localisee : fluorose, hypocalcemie... 

• generalisee : fluorose, amelogenese imparfaite 
hereditaire; 

■ dysplasie de la dentine : 

• anomalie de la structure de la dentine et de la 
jonction dentine-email, 

• habituellement hereditaire autosomique domi- 
nante, 

• eventuellement associee a I'osteogenese imparfaite 
= «maladie des os de verre» (fragility osseuse, 
hyperlaxite ligamentaire, sclerotiques bleues). 


STOMATOLOGIE 
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► Anomalies de chronologie devolution : 

■ eruption prematuree : puberte precoce, hyper- 
thyroidie ; 

■ eruption retardee : obstacle osseux ou gingival, 
hypogonadisme, hypothyroidie, causes genetiques 
(syndromes polymalformatifs...); 

■ perte prematuree. 

ANOMALIES DENTOMAXILLAIRES 

DYSMORPHIES DENTOMAXILLAIRES 

Anomalies de position des maxillaires et/ou de I'os 

alveolaire associees a des anomalies des positions et 

des rapports des dents. 

DYSHARMONIE DENTOMAXILLAIRE 

Espace insuffisant sur le(s) maxillaire(s), ne permet- 

tant pas I'alignement harmonieux des dents. 


PREVENTION DES MALADIES 
BUCCODENTAIRES FREQUENTES DE L'ENFANT 


CARIE A 

► Facteurs favorisants : 

■ plaque dentaire : bacteries; 

■ alimentation trap riche en sucre; 

■ diabete, hypovitaminose D, dysthyroidies, dyspa- 
rathyroidies ; 

■ facteurs hereditaires; 

■ malpositions dentaires, parodontopathies. 

► Prevention : 

■ fluor A per os : 

• chez la femme enceinte, 

• de la naissance jusqu'a I'age de 6 ans, 

• renforcement de la resistance de la dent : 

- en s'y incorporant durant sa formation, 

- favorisant la formation d'hydroxyapatite au 
sein de I'email, 

• inhibition de la degradation des sucres; 

■ education alimentaire A : limitation des sucreries, 
notamment en dehors des repas, eviter les bibe- 
rons sucres au coucher; 

■ hygiene buccodentaire A : apprentissage precoce 
du brassage des dents; 

■ depistage annuel A par un dentiste des I'age de 
3 ans : 

• carie de I'email : tache rugueuse indolore, 

• carie de la dentine : 

- douleur au froid, au chaud, 

- cavite de la dentine, 

- test de vitalite normal, 

• risque de lesions irreversibles des dents definitives, 
en cas de caries profondes de dents lacteales. 

STOMATITES 

► Stomatites odontiasiques : 

■ liees aux eruptions dentaires; 

■ muqueuse douloureuse, rouge, chaude, luisante; 

■ ± fievre, hypersialorrhee, larmoiements, rougeur 
des joues, perte d'appetit. 

► Stomatites vesiculeuses r item 343 j : 

■ herpes; 

■ varicelle; 

■ herpangine (virus Coxsackie); 

■ syndrome pieds-mains-bouche (virus Coxsackie). 

► Gingivite, parodontite : 

■ inflammation gingivale autour de la dent; 

■ notamment par defaut d'hygiene dentaire; 

■ diagnostic : gencive douloureuse, rouge, luisante, 
saignant au brassage; 

■ prevention et traitement : 

• brassage correct et regulier 3 fois par jour, 

• detartrage regulier si besoin. 

► Aphtose et maladie de Behqet item 343^ 
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Principales lesions dentaires 
et gingivales 


Objectif 


Diagnostic 


Grande prevalence : probleme de sante publique, 
accessible a la prevention. 


RAPPELS 


Plaque bacterienne = enduit compose de consti- 

tuants salivaires, bacteries et dechets alimentaires, 

se deposant a la surface des dents et entre elles. 

FACTEURS FAVORISANT 

LES CARIES ET PARODONTOPATHIES 

► Facteurs locaux : 

■ manque d'hygiene buccodentaire, plaque bacte- 
rienne, tartre; 

■ certains traitements dentaires (protheses, appa- 
reils d'orthodontie...); 

■ xerostomie : medicamenteuse, degenerative, auto- 
immune (Sjogren), postradique... 

► Facteurs generaux : 

■ age avance, sexe masculin, menopause, facteurs 
genetiques; 

■ toxicomanies : alcoolisme, tabagisme... 

■ deficits immunitaires : VIH, hemopathies... 

■ carences en vitamine C ou en calcium; 

■ toxiques : antimitotiques, inhibiteurs calciques, 
ciclosporine, phenytoine, mercure; 

■ radiotherapie regionale; 

■ osteoporose, osteomalacie; 

■ endocrinopathies : diabete sucre, acromegalie, 
dysthyroidies, Addison, Cushing; 

■ dermatoses bulleuses, aphtoses; 

■ infections : syphilis, tuberculose, virus... 

■ sclerodermie systemique. 


CARIES DENTAIRES 


Destruction dentaire progressive de I'email ou du 
cement, puis de la dentine, puis de la pulpe. 

► Carie de I'email : 

■ demineralisation puis cavite de I'email; 

■ indolore. 

► Carie de dentine (dentinite) : 

■ demineralisation puis cavite de la dentine; 

■ douleur provoquee par le chaud, le froid; 

■ clarte radiographique. 

► Pulpite : 

■ cavite profonde atteignant la pulpe; 

■ douleur spontanee pulsatile («rage de dent»), 
exacerbee par le chaud et le froid, la percussion 
transversale et non axiale; 

■ risque de necrose pulpaire. 


PARODONTOPATHIES 


Parodonte = ensemble des tissus de soutien des 
dents : 

► cement : mince tissu osseux enveloppant la racine 
des dents; 

► desmodonte : ligament alveolo-dentaire reliant le 
cement a I'os alveolaire; 

► os alveolaire : partie de I'os des machoires entou- 
rant les alveoles dentaires; 

► gencive = partie de la muqueuse buccale recou- 
vrant les arcades dentaires et adherant au collet 
des dents. 

GINGIVITES 

► Clinique : 

■ forme habituelle : 

• gencive inflammatoire : oedematiee, erythema- 
teuse, douloureuse, 

• hemorragique au brassage, 

• sans perte d'attache; 

■ forme ulcero-necrotique : 

• sujet jeune, 

• haleine fetide fievre, 

• ulcerations gingivales douloureuses avec enduit 
gris et erytheme peripherique, predominant aux 
papilles interdentaires. 

► Radiographies : 

■ teleradiographie intrabuccale : cliches retro-alveo- 
laires et retrocoronaires; 

■ pas d'alveolyse. 

PARODONTITES 

► Faisant suite a une gingivite chronique. 

► Clinique : 

■ poches parodontales, pertes d'attache ± mobilite 
dentaire ± signes de gingivite; 

■ poche parodontale = approfondissement patholo- 
gique du sillon gingivo-dentaire; 

■ attache = ensemble compose de 2 parties : 

• attache epitheliale : de la gencive a la dent, 

• attache conjonctive : fibres gingivo-dentaires et 
desmodontales. 

► Evolution : lente, chronique vers la mobilite puis 
la perte prematuree de la dent. 

► Radiographies : alveolyse osseuse (bilan radiolo- 
gique cf. Gingivites). 


STOMATOLOGIE 
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COMPLICATIONS DES CARIES 
ET PARODONTOPATHIES 


LOCALES 

► Chute ou avulsion dentaire. 

► Granulome apical : 

■ tissu de granulation associe a des bacteries, situe 
contre une racine dentaire; 

■ souvent asymptomatique. 

► Monoarthrite = periodontite : 

■ douleur spontanee, dent legerement mobile, dou- 
loureuse a la percussion; 

■ radiographie retro-alveolaire : elargissement liga- 
mentaire. 

► Abces sous-perioste : 

■ complication d'une periodontite; 

■ douleur spontanee, collection sous-muqueuse 
fluctuante et adenopathies satellites. 


COMPLICATIONS DES DENTS DE SAGESSE 


► Inflammations ou infections : 

■ pericoronarite : infection du sac entourant la cou- 
ronne des dents incluses avec stomatite en regard 
de la couronne, douleur ± trismus; 

■ gingivo-stomatite : inflammation muqueuse loco- 
regionale; 

■ cellulite : cf. paragraphe precedent. 

► Troubles ocdusaux : deplacement des autres 
dents avec mauvaise correspondence entre les 
arcades dentaires. 

► Kyste corono-dentaire : 

■ developpe autour de la couronne d'une dent de 
sagesse incluse; 

■ clinique : asymptomatique ou tumefaction indo- 
lore ou inflammation si surinfection; 

■ radiographie panoramique : image radio-claire, 
autour d'une couronne incluse. 


REGIONALES 

► Adenite. 

► Cellulite d'origine dentaire : 

■ infection des tissus mous peri-maxillaires par des 
germes buccodentaires; 

■ point de depart : necrose pulpaire > parodonto- 
pathie ou pericoronarite sur dent de sagesse... 

■ clinique : fievre, alteration de I'etat general, dou- 
leur maxillaire, tumefaction inflammatoire sous- 
muqueuse et sous-cutanee, trismus; 

■ radiographie : pathologie dentaire ou parodonto- 
pathie ou dent de sagesse en desinclusion ; 

■ complications : myosite, osteite, arthrite tem- 
poro-mandibulaire, septicemie, deces, thrombo- 
phlebite. 

► Sinusite maxillaire d'origine dentaire 

riTEM 90 J 

■ cause : infection apicale de dents superieures : 
1 re molaire ou 2 e premolaire > 2 e molaire ou 
1 re premolaire; 

■ clinique : sinusite maxillaire unilateral, purulente, 
recidivante avec haleine fetide; 

■ radiographie panoramique et de sinus (mieux : 
scanner des sinus) : opacite du sinus, complete ou 
avec niveau liquide ou image en cadre, associee a 
une infection apico-dentaire en regard. 

► Osteite maxillaire : titem 92 > 

■ infection osseuse compliquant le plus souvent une 
infection apicale d'une molaire; 

■ douleur maxillaire ± anesthesie labio-mentonniere; 

■ radiographie du maxillaire : foyer de deminerali- 
sation. 

GENERALES 

Endocardite bacterienne titem 80^, surtout sur 

valvulopathie ou malformation congenitale. 
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Douleur buccale 


Objectif 


Diagnostic 


AFFECTIONS DENTAI RES p f| 
OU PARODONTALEs Bff gr 1 ? 

TUMEURS ETLESIONS^^H 
PRECANCEREUSES BUCCALES 


TUMEURS BUCCALES r item i45> 

LESIONS PRECANCEREUSES 

► Leucoplasies : 

■ causes : tabagisme, ethylisme, syphilis, HPV, mau- 

vaise hygiene locale, brulures; 

■ clinique : 

• plaques blanchatres, predominant sur la langue, 
la face interne des joues, la gencive inferieure, 

• ulceration : signe de transformation cancereuse. 

► Lichen plan buccal : 

■ terrain : adulte, $ - 2 ; 

■ clinique : 

• papules blanchatres predominant aux muqueu- 
ses jugales et au dos de la langue, 

• habituellement indolores, 

• sensibles si atrophiques ou erosives, 

• parfois associe a un lichen plan cutane : peti- 
tes papules prurigineuses violines polygonales, a 
surface plane ou finement striee, groupees en 
nappes surtout a la face anterieure des poignets 
et des avant-bras ou dans la region lombaire; 

■ evolution : chronique par poussees; 

■ associations possibles : VHC chronique, cirrhose 

biliaire primitive. 


► Maladie de Bowen : 

■ terrain : $ > S, adulte; 

■ aspect erythemateux et/ou leucoplasique et/ou 
suintant; 

■ evolution tres iente; 

■ diagnostic = biopsie : carcinome epidermoide 
in situ (et non lesion precancereuse proprement 
dite). 


TRISMUS 


DIAGNOSTIC 

► Contracture des muscles elevateurs de la mandi- 
bule. 

► Limitation douloureuse de I'ouverture buccale. 

CAUSES 

► Locales : 

■ infection dentaire; 

■ tumeur, notamment cancer de I'amygdale; 

■ fracture, traumatisme; 

■ arthrite temporo-mandibulaire : infection, poly- 
arthrite rhumatoi'de... 

► Generales : 

■ tetanos riTEm io3> : 1 re hypothese en I'absence 
de cause locale; 

■ meningites, meningo-encephalites; 

■ medicaments : neuroleptiques, levodopa. 


STOMATITES 


Inflammations de la muqueuse buccale cf. page 
suivante. 


STOMATOLOGIE 
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Stomatites Maladies causales Items 


Virales 

Erythemateuses 

Rougeole, rubeole 
Megalerytheme epidemique 
Exantheme subit (roseole) 
Mononucleose infectieuse 

94 

Vesiculeuses 

Herpes, varicelle, zona 

84 

Herpangine, syndrome main-pied-bouche 
Variole (dernier cas mondial : 1977) 

77 

Bacteriennes 

Non specifiques 

Affections dentaires ou parodontales et leurs complications 

256 

Specifiques 

Syphilis, tuberculose, typhoide 

95, 106, 302 

Mycosiques 

Candidose 

87 

Ulcerees 

Aphteuses 

Aphtose vulgaire, maladie de Behqet 

343 

Autres 

Maladie de Crohn, Wegener, lupus 

118 

Sels d'or, D-penicillamine, anticancereux 

121, 141 

Bulleuses 

Pemphigus, pemphigoide cicatricielle, pemphigoide bulleuse, 
erytheme polymorphe, syndrome de Lyell ou de Stevens-Johnson, 
brulures, agents caustiques 

116 et 343 

Hyperplasiques 

HydantoTne, ciclosporine 

- 

Erythemateuses 

Antibiotiques, anticancereux 
Radiotherapie, appareil dentaire inadapte 

141 
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Infections urinaires. Leucocyturie 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


DEFINITIONS 


► Infection urinaire simple : 

■ de la femme de 15 a 65 ans; 

■ sans grossesse; 

■ evoluant cliniquement depuis moins de 72 h; 

■ ni recidivante; 

■ ni « compliquee ». 

► Infection urinaire recidivante : 

■ > 4 episodes par an ; 

■ ou derniere datant de moins de 3 mois. 


► Infection urinaire « compliquee » : 

■ en fait, denomination ambigue designant une 
infection a haut risque de complication; 

■ notamment : 

• homme ou enfant ou age > 65 ans, 

• grossesse, insuffisance renale, 

• diabete ou autre immunodepression, 

• antibiotherapie recente, 

• uropathie : lithiase, reflux, stase vesicale, tumeur 
des voies urinaires, rein unique... 

• chirurgie urologique recente. 


Interpretation de I'ECBU : chez un patient non sonde, non agranulocytaire 



Leucocyturie 


< 10 4 /mL 



> 10 4 /mL 


< 10 3 /mL 

Pas d'infection urinaire 

Prostatite, uretrite 

Infection decapitee 

Infection a germe atypique (BK...) 

Nephropathie interstitielle 

Bacteriurie 

> 10 3 /mL 

Colonisation urinaire 
Prelevement : 


Cystite a 
enterobacteries 1 

Uretrite, prostatite 
chronique 


> 10 4 /mL 

- souille 

- technique avec retard 


Prostatite 


> 10 5 /mL 


Cystite 

Pyelonephrite 


1. Cystite si nombre > 10 3 /mL enterobacteries identiques (£. Coli, Proteus, Klebsiella...). 


Cystite 

► Definition : 

■ infection des urines contenues dans la vessie; 

■ avec inflammation de la muqueuse vesicale; 

■ sans atteinte parenchymateuse. 


DIAGNOSTIC 


TERRAIN 

► 9 = 98%; age : pic = 25 ans. 

► Facteurs favorisants : 

■ sexe feminin, grossesse, activite sexuelle, spermici- 
des; 

■ diabete; 

■ phymosis, anomalies organiques ou fonctionnelles 
des voies urinaires; 

■ mictions rares, retenues ou incompletes. 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Clinique : 

■ absence de : fievre, frisson, lombalgie; 


■ signes d'irritation vesicale : 

• pollakiurie diurne et nocturne, 

• brulures mictionnelles, 

• imperiosites mictionnelles, 

• hypogastralgies; 

■ autres signes : 

• urines troubles, malodorantes, 

• hematurie (non-signe de gravite); 

■ bandelette urinaire : 

• utile apres Page de 3 mois : 

- peu sensible avant, par persistance insuffisante 
des urines dans la vessie, 

- ECBU inutile en cas de BU negative, sauf en 
cas de neutropenie, 

• dans 98% des cas, presence de : 

- leucocytes +, 

- et/ou nitrites + (enterobacteries seulement). 

► Examen complementaire : ECBU 

■ a faire si : 

• grossesse, age > 65 ou < 1 5 ans, 

• recidive, rechute precoce ou echec de traitement; 

■ non recommande si cystite simple devolution 
favorable sous traitement; 


UROLOGIE 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT - MALADIES TRANSMISSIBLES 


■ confirmation diagnostique : GB > 10 4 /mL et germe 
> 10 5 /mL(sauf enterobacteries > 10 3 ); 

■ germe : E. coli » autres : 

• autres BGN : Proteus > Klebsiella, Serratla, 
Pseudomonas, 

• cocci Gram + : enterocoque » staphylocoque 
dore (ce dernier sur sonde vesicale ou apres 
endoscopie ou chirurgie). 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT CURATIF 

ANTIBIOTHERAPIE 

► Orale, a elimination urinaire, probabiliste, effi- 
cace sur les enterobacteries, sauf si cocci Gram 
+ a I'examen direct. 

► A adapter a I'antibiogramme en cas d'ECBU. 

► Traitement court (dose unique ou 3j) : 

■ indication : cystite aigue, non recidivante, non 
compliquee; 

■ possibility (posologies non exigees pour les 
ECN) : 

• monodose : 

- ofloxacine = Monoflocet : 400 mg, 

- ciprofloxacine = Uniflox : 500 mg, 

- pefloxacine = Peflacine monodose : 800 mg, 

- fosfomycine = Monuril 1 sachet en 1 prise; 

• sur 3j : 

- norfloxacine = Noroxlne : 400 mg x 2/j, 

- lomefloxacine = Logiflox : 400 mg x 1/j. 

► Traitement «long» (5 a 1 0 j) : 

■ indications : non-indication ou echec du traite- 
ment court; 

■ exemples : 

• fluoroquinolones 1 : ciprofoloxacine, ofloxacine... 

• quinolones de 1 re generation (acide nalidixique 
ou pipemidique) 1 , 

• cotrimoxazole 2 = Bactrim forte, 

• cefixime = Oroken, 

• nitrofurantoi'ne = Furadantlne : utilisable en cas 
d'allergie aux (3-lactamines avec contre-indication 
aux quinolones (mais contre-indiquee au 9 e mois 
de grossesse), 

• amoxicilline = Clamoxyl : en cas de cocci Gram 
+ a I'examen direct. 

MESURES ASSOCIEES 

► Antalgiques : si besoin. 

► Renforcement des regies hygienodietetiques 

preventives ci-dessous. 

► Levee d'un eventuel obstacle : en cas de reten- 
tion aigue d'urines. 

TRAITEMENT PREVENTIF 

► Mesures hygienodietetiques : 

■ boissons > 1,51724 h; 


1 . Fluoroquinolones : contre-indiquees chez I'enfant. 

2. Cotrimoxazole : contre-indique chez le nouveau-ne. 


■ mictions repetees, non retenues, essuyage d'avant 
en arriere; 

■ miction post-coitale ; 

■ regulation du transit : ni constipation, ni diarrhee; 

■ lutte contre la transpiration perineale : eviter pan- 
talons serres et slips synthetiques; 

■ hygiene intime juste : ni excessive, ni absente. 

► ± Traitement hormonal substitutif de la 
menopause : 

■ vulvovaginal ou general; 

■ si recidives sur atrophie genitale menopausique; 

■ en dehors de contre-indications. 

► ± Antibioprophylaxie au long cours : 

■ en cas de cystites recidivantes tres frequentes; 

■ traitement de 6-12 mois, par un roulement d'an- 
tibiotiques; 

■ prise quotidienne ou 1 jour sur 2, a dose reduite; 

■ molecules utilisees : nitrofurantoi'ne, cotrimoxa- 
zole, quinolones de 1 re generation. 

► ± Boire du jus de canneberge = cranberry : 

■ Ocean Spray 300mL/j ; 

■ reduction de I'adhesion des pili bacteriens a I'uro- 
thelium ; 

■ utilite demontree en cas de cystites recidivantes 
de la femme jeune. 

TRAITEMENT ETIOLOGIQUE 

Prise en charge du facteur favorisant, en cas de cys- 
tite « compliquee ». 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Autosurveillance : 

■ tolerance et efficacite du traitement; 

■ temperature, apparition de lombalgies. 

► Evolution : favorable le plus souvent. 

COMPLICATIONS 

► Pyelonephrite aigue. 

► Echec du traitement. 

► Recidive (10%). 


Pyelonephrite 

► Definition : infection du parenchyme renal et des 
cavites pyelocalicielles, le plus souvent par voie 
ascendante. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Terrain : 2 > S, age = 15-65 ans. 

► Facteurs de risque : 

■ ceux des cystites; 

■ calculs renaux; 

■ reflux vesico-ureteral. 
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► Clinique : 

■ fievre inconstante, parfois nue ± frissons, asthe- 
nie, signes de choc; 

■ signes de cystite : inconstants (60%); 

■ douleur de la fosse lombaire unilateral : 

• irradiant parfois vers les organes genitaux externes, 

• spontanee ou provoquee par I'ebranlement de 
la fosse lombaire; 

■ ± empatement de la fosse lombaire; 

■ ± troubles digestifs, dominant parfois le tableau : 
vomissements, ballonnements, diarrhee; 

■ bandelette urinaire positive pour au moins un 
parametre parmi : leucocytes et nitrites (98%, 
sauf nourrisson et agranulocytaire). 

► Examens complementaires : 

■ ECBU : 

• au mieux : 1 res urines du matin, 

• GB > 10 4 /ml_ et germe > 10 4 /mL, 

• germe : E. coli » autres (cf « Cystite », p. 1199); 

■ ± hemocultures si T > 38,5 °C, < 36,5 °C, frisson ou 
age < 3 mois : positives dans 30-50% des cas. 

AUTRES EXAMENS 

NFS, VS, CRP : syndrome inflammatoire. 

DIAGNOSTIC DE GRAVITE 

► Clinique : signes de choc, labilite tensionnelle. 

► Examens complementaires : 

■ creatininemie : recherche d'lR; 

■ echographie renale : recherche d'obstacle. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

Chez I'homme, bilan morphologique systematique 
au decours, a la recherche d'une uropathie : uros- 
canner ou, en cas de contre-indication, echographie 
des voies urinaires. 


TRAITEMENT 


► Urgence. A 

► Indications d'hospitalisation A : 

■ forme severe : alteration de I'etat general, fievre 
elevee, douleur intense, troubles digestifs; 

■ complication : obstacle, choc; 

■ traitement oral impossible ou observance dou- 
teuse. 

ANTIBIOTHERAPIE 1 

► Principe : 

■ debutee apres prelevements bacteriologiques; 

■ sans en attendre les resultats; 

■ a bonne diffusion renale et prostatique : fluoro- 
quinolone, ceftriaxone, cotrimoxazole ; 

■ bactericide sur les enterobacteries; 

■ adaptee secondairement au germe et a I'antibio- 
gramme (exemple : enterocoque = resistant aux 


1. Antibiotiques mentionnes : utilisables chez I'adulte sans 
grossesse. Pour les terrains particulars, cf. p. 1203-1204. 


INFECTIONS URINAIRES. LEUCOCYTURIE 

cephalosporines et souvent aux quinolones, a traiter 
par amoxicilline a fortes doses ± gentamicine); 

■ duree suffisante : 1 0— 1 4j sauf : 

• dans les formes simples traitees par fluoroqui- 
nolone : 7j, 

•dans les formes «compliquees» ou graves : 
10-21 j; 

► Patient sans signe de gravite, monotherapie 
per os parmi : 

■ ofloxacine = Oflocet ou ciprofloxacine = Ciflox; 

■ cotrimoxazole = Bactrim. 

► Forme severe : 

■ biantibiotherapie initiale (2— 5 j) : 

• fluoroquinolone (ofloxacine ou ciprofloxacine) 
ou ceftriaxone, 

• gentamicine = Gentattine ; 

■ en cas d'lR, associer ceftriaxone + fluoroquino- 
lone (eviter les aminosides). 

TRAITEMENTS ASSOCIES 

► Derivation des urines en urgence si obstruc- 
tion A, en cas de dilatation des cavites pyeloca- 
licielles a I'echographie : 

■ pyelonephrite aigue obstructive = colique neph- 
retique febrile; 

■ urgence medico-chirurgicale; A 

■ hospitalisation en urologie; A 

■ biantibiotherapie en urgence; 

■ derivation des urines en amont de I'obstacle, en 
urgence : 

• soit sonde ureterale standard (pas de sonde JJ), 

• soit nephrostomie percutanee (en cas d'echec); 

■ apres traitement de I'episode infectieux aigu seu- 
lement : traitement specifique de I'obstacle. 

► Autres : cf. « Cystite », p. 1199. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ temperature, signes fonctionnels; 

■ si hospitalisation : TA, FC, recherche de complica- 
tion (cf. p. 1202). 

► Examens complementaires : 

■ ECBU : 

•dans les formes « simples* : en cas de fievre 
persistante a 72 h de traitement, 

• dans les formes «compliquees» : systematique- 
ment a H48 du traitement et 1 mois apres sa 
fin ; 

■ uroscanner en cas devolution clinique defavora- 
ble (abces...). 

EVOLUTION 

Habituellement favorable sous traitement adapte 
precoce : 

► apyrexie en 48 h ; 

► regression des signes fonctionnels en 2—3 j . 


UROLOGIE 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT - MALADIES TRANSMISSIBLES 


COMPLICATIONS 

► Septicemie, choc septique. 

► Abces renal, phlegmon perinephretique. 

► Insuffisance renale (en cas de pyelonephrites a 
repetition). 

► Rechute : infection urinaire liee au meme germe, 
apres moins d'un mois. 

► Recidive : nouvelle infection urinaire apres plus 
d'un mois. 


Prostatite aigue 

► Definition : infection du parenchyme prostatique. 


DIAGNOSTIC 


TERRAIN 

6, age > 50 ans ou 25-35 ans (1ST?). 

FACTEURS DE RISQUE 

► Hypertrophie benigne de la prostate. 

► Stenose uretrale, phimosis serre. 

► Infection urinaire, epididymite aigue. 

► latrogenie : chirurgie endo-uretrale, sonde vesi- 
cale. 

► Biopsies prostatiques. 

► Immunodepression (diabete. . .). 

DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Terrain : S pubere. 

► Syndrome infectieux : 

■ fievre > 38,5 °C, frissons, sueurs; 

■ asthenie, malaise. 

► Signes urinaires : 

■ signes d'irritation vesico-uretrale : cf. « Cystite » ; 

■ signes obstructifs : 

• diminution du jet urinaire, 

• miction en plusieurs temps, 

• sensation de mauvaise vidange vesicale, 

• incontinence par mictions par regorgement sur 
retention aigue d'urine; 

■ autres signes : douleurs perineales, tenesme, 
hematurie. 

► Toucher rectal : A 

■ prostate douloureuse : «succulente»; 

■ recherche d'abces : masse molle, renitente. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► ECBU : 

■ au mieux : 1 res urines du matin, apres un TR; 

■ GB > 10 4 /mL et germe > 10 4 /ml_. 

► ± Hemocultures : si T > 38,5°C, < 36,5°C ou 
frisson. 

► Echographie prostatique et des voies urinaires : 

■ inutile au diagnostic positif; 


■ utile a la recherche d'obstacle et de complication : 
abces au TR, evolution defavorable, suspicion de 
globe; 

■ faite par voie sus-pubienne pour eviter douleur et 
bacteriemie. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Germe donne par I'ECBU : E. coli » autres 
(cf. « Cystite », p. 1 199). 

► Rarement : coque Gram- = gonocoque (1ST). 

AUTRES EXAMENS : facultatifs 

► NFS, VS, CRP : syndrome inflammatoire. 

► PSA : 

■ utile en cas de trouble sensitif ou de la vigilance; 

■ parfois eleve jusqu'a plus de 100 ng/mL. 


TRAITEMENT 


► Urgence. A 

► Hospitalisation si : A 

■ forme severe : alteration de I'etat general, fievre 
elevee, troubles digestifs; 

■ complication; 

■ traitement oral impossible. 

ANTIBIOTHERAPIE 

► Principe : 

■ cf. « Pyelonephrite» p. 1200; 

■ duree suffisante : 3 a 6 semaines. 

► Forme sans signe de gravite => monotherapie 
per os parmi : 

■ ofloxacine = Oflocet ou ciprofloxacine = Ciflox ; 

■ cotrimoxazole = Bactrim. 

► Forme severe => biantibiotherapie initiate parmi : 

■ ceftriaxone 1 = Rocephine (sauf allergie); 

■ gentamicine 1 = Gentaitine (a eviter si insuffisance 
renale); 

■ ofloxacine = Oflocet (notamment si allergie aux 
fi-lactamines). 

TRAITEMENTS ASSOCIES 

► Antalgiques : 

■ paracetamol = Dafalgan ou tramadol = Topalgic, 

■ ± anti-inflammatoire (a eviter si forme severe). 

► Amelioration de la vidange vesicale : 

■ alfuzosine = Xatral; 

■ ± catheter sus-pubien : si retention urinaire ou 
residu post-mictionnel important; 

■ (sondage contre-indique A car risque : decharge 
septique, perennisation de I'infection, abces). 

► Repos : 

■ repos au lit initial; 

■ diminution des activates physiques pendant 1 mois. 

► Abstinence sexuelle ou rapports proteges. 


1. Relais par monotherapie orale des que possible (fluoroqui- 
nolone). 
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TRAITEMENT ETIOLOGIQUE : a distance 

► D'une hypertrophie benigne de la prostate. 

► D'une stenose du col vesical ou de I'uretre : 

incision ou resection du col vesical, uretrotomie 
ou uretroplastie. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Temperature, TA. 

► Signes fonctionnels urinaires. 

► ECBU apres 3 jours de traitement en cas devolu- 
tion defavorable puis 1 mois apres sa fin. 

► Imagerie prostatique en aigu : 

■ en cas devolution defavorable; 

■ IRM > echo sus-pubienne > scanner. 

► TR et PSA : 6 mois plus tard, a la recherche d'un 
cancer. 

EVOLUTION 

► Habituellement bonne sous traitement adapte. 

► Parfois complications : cf. ci-dessous. 

COMPLICATIONS 

► A la phase aigue : 

■ retention aigue d'urine : 

• necessity de pose d'un catheter sus-pubien, 

• (sondage contre-indique car risque : decharge sep- 
ticemique, persistance de la prostatite, abces); 

■ septicemie, choc septique; 

■ abces (a drainer); 

■ orchi-epididymite. 

► A distance : 

■ recidive : 50%; 

■ prostatite chronique : 

• dysurie, brulures mictionnelles ± acces febriles 
recidivants, mais parfois aucun symptome, 

• TR souvent normal, parfois nodules durs, pros- 
tate sensible, 

• ECBU parfois negatif, dans ce cas : 

- a refaire apres massage prostatique ± spermo- 
culture, 

- recherche de germes particuliers ( Chlamydia 
trachomatis, Urea plasma urealyticum, BK), 

• echographie prostatique : parenchyme hetero- 
gene ± calcifie, 

• traitement : memes antibiotiques qu'une pros- 
tatite aigue, adaptes au germe eventuellement 
trouve, duree prolongee (3 mois), 

• ECBU, 1 mois apres I'arret du traitement, 

• guerison difficile a obtenir; 

■ hypofertilite : en cas de prostatite diffuse; 

■ prostatodynies : douleurs prostatiques chroniques 
non infectieuses. 


INFECTIONS URINAIRES. LEUCOCYTURIE 

Cas particuliers 


BACTERIURIE ASYMPTOMATIQUE 


► Definition : 

■ germes > 10 4 /mL dans les urines (grossesse : 
> 1 0 5 /mL); 

■ sans signe clinique associe. 

► Terrain : personne agee, grossesse, decours 
d'ablation de sonde urinaire. 

► Indications du depistage et du traitement : 

■ femme enceinte; 

■ protheses articulaires; 

■ protheses valvulaires cardiaques. 

► Traitement : cf. «Cystite», p. 1199. 


TERRAINS PARTICULIERS 


FEMME ENCEINTE 

► Infections urinaires et bacteriuries frequentes. 

► Risque de fausse couche et de prematurite. 

► Antibiotiques autorises : 

■ cephalosporines (ceftriaxone IV ou IM, cefixime 
per os et penicillines essentiellement); 

■ en cas d'allergie aux |3-lactamines : 

• cotrimoxazole : sauf au 1 er trimestre, 

• nitrofurantoine (cystites) : sauf au 9 e mois, 

• autres : colistine IV, fosfomycine IV, aminosides. 

► Contre-indication des fluoroquinolones. 

► Cystite ou bacteriurie asymptomatique : 

■ traitement : 5—7 j ; 

■ cefixime en 1 re intention si BGN. 

► Pyelonephrite : 

■ hospitalisation; 

■ antibiotherapie > 1 4 j ; 

■ ceftriaxone puis relais oral par cefixime en 
1 re intention. 

► En cas d'episode infectieux urinaire, ECBU 
mensuel : pendant toute la grossesse. 

ENFANT 

► Pyelonephrites de formes trompeuses chez le 
nourrisson : 

■ 6 > 9 ; 

■ fievre nue, souvent moderee voire absente; 

■ troubles digestifs : vomissements, diarrhee, anorexie. 

► 


UROLOGIE 
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► Traitement : 

■ contre-indication des fluoroquinolones; 

■ cystite : 

• duree = 3—5 j, 

• antibiotique : cefixime ou cotrimoxazole, ou 
autre suivant I'antibiogramme; 

■ pyelonephrite : 

• duree = 1 0— 1 5 j, 

• hospitalisation si : 

- age < 6 mois, 

- uropathie connue, obstacle, 

- syndrome septique severe, 

- traitement ambulatoire incertain ou impossible, 

• debut par ceftriaxone ± gentamicine (si signes 
de gravite), 

• puis relais oral (cf. « Cystite », p. 1199). 

■ traitement des malformations urinaires. 

► Bilan etiologique : 

■ indications : 

• 1 re pyelonephrite chez I'enfant, 

• 1 re cystite chez un gargon, 

• recidive de cystite chez une fille; 

■ objectif = recherche d'une uropathie : 

• reflux vesico-ureteral, 

• valves de I'uretre posterieur (<?), 

• mega-uretere refluant, 

• duplication ureterale avec reflux et/ou uretero- 
cele, 

• immaturity vesicale, 

• lithiase urinaire... 

■ examens : 

• echographie des voies urinaires : 

- non invasive, 

- uropathies malformatives et leur retentisse- 
ment, 

• ± cysto-uretrographie avec cliches mictionnels : 

- sur avis specialise, 

- a distance de I'episode aigu, 

- apres controle de la sterilite des urines, 

- plus traumatisante, 

- a risque septique, 

- recherche de reflux vesico-ureteral et d'obsta- 
cle sous-vesical. 


Leucocyturie 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

ECBU : leucocytes > 10 4 /mL (= 10/mm 3 ). 

CAUSES 

► Polynudeaires alteres : 

■ infection urinaire : 

• germes classiques : bacteriurie, signes fonction- 
nels urinaires, 

• germes atypiques : sans bacteriurie sur I'ECBU 
standard (BK, mycoplasme, Chlamydia : a recher- 
cher specifiquement), 

• decapitee : sans bacteriurie, antibiotherapie 
recente ; 

■ infection genitale : pertes vaginales se melant a 
I'urine; 

■ cystite radique : radiotherapie; 

■ tumeur vesicale ou calcul du bas uretere : impe- 
riosites et douleurs vesicales; 

■ sonde vesicale ou catheter sus-pubien; 

■ chirurgie recente des voies urinaires; 

■ enterocystoplastie de substitution. 

► Polynudeaires non alteres : 

■ nephropathie glomerulaire; titem 264^ 

■ nephropathie interstitielle. riTEms 252 et 253.4 


TRAITEMENT - SUIVI 


Suivant la cause : cf. « Infections urinaires* et 
« Nephropathies*. riTEivis 252, 253 et 2644 
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Retention aigue d'urine 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


Urgence diagnostique et therapeutique. A 


DIAGNOSTIC 


DEFINITION 

Impossibility totale, brutale et douloureuse de 
vider la vessie. 

CLINIQUE 

INTERROGATOR 

► Envie pressante et impossibility douloureuse 
d'uriner, avec vessie en repletion complete. 

► Circonstances d'apparition : fievre, brulures 
mictionnelles. 

► Prises medicamenteuses : atropiniques, a-stimu- 
lants, anticoagulants. 

► Signes associes : fievre, hematurie. 

► antecedents : 

■ urologiques : 

• episodes de retention, 

• signes fonctionnels urinaires : dysurie, pollakiu- 
rie, imperiosite, 

• hypertrophie benigne de la prostate, 

• infections urinaires, 

• traumatisme uretral, chirurgie prostatique ou 
pelvienne; 

■ neurologiques. 

EXAMEN PHYSIQUE : essentiel 

► Diagnostic positif : 

■ globe vesical = masse hypogastrique : 

• convexe vers le haut, 

• mate a la percussion, 

• palpation douloureuse, donnant envie d'uriner, 

• inconstamment palpable : obesite, ascite... 

■ manifestations parfois trompeuses : 

• agitation, desorientation temporo-spatiale ou 
confusion mentale : notamment chez le sujet 
age ou dement, 

• « mictions » par regorgement : fuites urinaires, 
pouvant simuler une incontinence; 

■ en cas de doute : sondage vesical ou echogra- 
phie vesicale. 


► Diagnostic etiologique : 

■ temperature; 

■ toucher rectal A: 

• necessaire avant tout sondage vesical chez 
I'homme a la recherche d'une prostatite, mais 
aussi d'un adenome de la prostate ou d'un can- 
cer de la prostate localement evolue, 

• prostatite : douleur prostatique au TR, contra- 
indication au sondage, 

• hypertrophie benigne de la prostate, 

• fecalome; 

■ recherche d'un phimosis serre; 

■ recherche d'un syndrome de masse lombaire 
(hydronephrose); 

■ TV : 

• vessie pleine bombant contra la face anterieure 
du vagin, 

• recherche de tumeur pelvienne; 

■ examen neurologique du perinee. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► En urgence : A 

■ aucun pour le diagnostic positif, sauf si doute : 
echographie pelvienne ou Bladder scan ; 

■ pour orientation etiologique et recherche de com- 
plications : 

• ECBU A : systematique lors du drainage des 
urines, 

• ionogramme sanguin, creatininemie : IRA obs- 
tructive ? 

■ ± plaquettes, TP, TCA si pose de catheter sus- 
pubien ; 

■ ± echographie du haut appareil urinaire : uretero- 
hydronephrose, si insuffisance renale ou masse 
lombaire. 

► Sans urgence : 

■ PSA; 

■ echographie vesico-prostatique : 

• evaluation du volume prostatique, 

• recherche d'anomalies vesicales : epaississement, 
diverticules; 

■ ± uretrocystographie retrograde et mictionnelle : 
si stenose ou traumatisme uretral; 

■ ± bilan urodynamique : si pathologie neurologi- 
que associee. 

CAUSES 

► Masculines : prostatite A, hypertrophie benigne 
de la prostate » cancer de la prostate. 

► Feminines : prolapsus genital, cystite aigue, her- 
pes genital. 


UROLOGIE 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


► Infantiles : valve de I'uretre posterieur, ureterocele. 

► Possibles pour tout age et sexe : 

■ obstacles organiques : stenose uretrale, calcul de 
I'uretre, corps etranger de I'uretre, maladie du col 
vesical, tumeur vesicale ou pelvienne, caillotage 
vesical ; 

■ obstacles fonctionnels : 

• pathologie anorectale : fecalome, thrombose 
hemorroidaire... 

• troubles neurologiques : SEP, Parkinson, AVC, 
lesion medullaire, syndrome de la queue-de- 
cheval, diabete, ethylisme chronique... 

■ iatrogenie : A 

• anticholinergiques : atropine, neuroleptiques, 
morphiniques... 

• a-stimulants (decongestionnants nasaux)... 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Anurie : arret de la secretion renale d'urine. 

riTEM 247 A 

► Retention vesicale chronique : globe souvent volu- 
mineux et indolore avec mictions par regorgement. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


HOSPITALISATION 

► Obligatoire en cas d'lRA ou de syndrome sep- 
tique A. 

DRAINAGE VESICAL 

► Urgence therapeutique. A 

► Deux techniques : sondage vesical ou catheter 
sus-pubien (cf. tableau ci-dessous). 

TRAITEMENT DE LA CAUSE A 

► Hypertrophie benigne de la prostate. 

riTEM 247.4 

► Prostatite aigue : r item 93.4 

■ catheter sus-pubien en urgence avec ECBU; 

■ antibiotherapie prolongee, des prelevement de 
I'ECBU. 

► Caillotage vesical : 

■ sondage vesical a double courant : pour lavage 
vesical continu (impossibilite d'utiliser un catheter 
sus-pubien car lumiere trap petite); 

■ cystoscopie a I'arret du saignement; 

■ traitement de la lesion hemorragique. 


Deux techniques de drainage des urines 



Sonde vesicale 

Catheter sus-pubien 

Principe 

Passage d'une sonde vesicale via I'uretre 

Pose d'un catheter vesical percutane sus-pubien 

Indications 

En 1 rc intention en cas de retention aigue d'urine 

Contre-indication ou echec du sondage vesical 

Contre-indications 

Prostatite aigue A 
Stenose uretrale 

Traumatisme uretral connu ou possible 
(traumatisme du bassin) 

Absence de globe vesical 

Tumeur vesicale 

Troubles de I'hemostase 1 

Pontage arteriel femoro-femoral croise 


Simplicity : geste infirmier en dehors de la 

Faible risque d'infections 

Avantages 

1" pose chez un homme 

Possibility d'epreuves de clampage et 



d'uretrocystographie par le catheter 


Traumatisme de I'uretre 

Plaie : 


avec risgue de stenose uretrale retardee 

- digestive 

Complications 

Infection urinaire (prostatite...) 

- vasculaire 


Syndrome de levee d'obstade 


Hemorragie a 

vacuo 


1. Idealement, connaitre TP, TCA, plaquettes recentes. 


TRAITEMENT DES COMPLICATIONS 

► IRA obstructive : r item 252.4 

■ regression rapide apres drainage vesical, sauf en 
cas de retard > 48 h ; 

■ dilatation des cavites pyelocalicielles pouvant per- 
sister plusieurs semaines. 

► Alteration de la paroi vesicale : 

■ perte des capacites de contraction du detrusor 
(«vessie claquee» = acontractile); 

■ diverticules vesicaux. 


► Syndrome de levee d'obstade : 

■ polyurie apres le drainage vesical; 

■ risque de deshydratation : 

• traitement par compensation de la diurese, 

• perfusion volume pour volume : 

- perfusion de 2 L, 

- + volume de la diurese evalue toutes les 3 h 
(serum physiologique). 

► Hemorragie a vacuo : 

■ hemorragie vesicale par variation trop rapide de la 
pression vesicale; 

■ prevention par clampage transitoire 30 min/500 mL 
d'urine evacuee. 
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ITEM 247 


Hypertrophie benigne 
de la prostate 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


DEFINITION 

HBP = adenomyofibrome benin : 

► proliferation prostatique des cellules glandulaires, 
musculaires lisses et conjonctives; 

► androgenes-dependante ; 

► siegeant le plus souvent dans la region centrale 
de la prostate; 

► sans lien avec le cancer de la prostate. 

CLINIQUE 

TERRAIN 

► 8 > 50 ans. 

► Prevalence croissante avec I'age : 

■ 23 % entre 41 et 50 ans; 

■ 50% apres 50 ans; 

■ 82% entre 71 et 80 ans. 

SIGNES FONCTIONNELS URINAIRES : 

« PROSTATISME » 

► Generalites : 

■ sans parallelisme avec la taille de la prostate; 

■ favorises par certains traitements a rechercher : 
anticholinergiques, a-stimulants; 

■ evaluables par I'lPSS : 

• = International Prostatic Score Symptom, 

• autoquestionnaire comprenant 8 questions : 

- 7 sur les caracteristiques des mictions, 

- 1 sur la qualite de vie liee aux symptomes uri- 
naires; 

• interpretation : 

- 0-7 : peu symptomatique, 

- 8-19 : moderement symptomatique, 

- 20-35 : tres symptomatique. 

► Symptomes obstructifs : mecaniques : 

■ dysurie : 

• jet : faible, hache (interrompu), hesitant (retard a 
I'initiation de la miction), 

• miction par poussee : poussee abdominale lors 
de la miction, 

• gouttes terminals : fin de miction lente, parfois 
goutte a goutte; 

■ signes de residu post-mictionnel : 

• sensation de vidange vesicale incomplete, 

• gouttes retardataires : perte d'urine juste apres 
la miction. 


► Symptomes irritatifs : souvent au second plan : 

■ pollakiurie : augmentation de la frequence des 
mictions, a chiffrer; 

■ nycturie : mictions nocturnes; 

■ urgenturie : imperiosite mictionnelle. 

► Calendrier mictionnel. 

EXAMEN PHYSIQUE 

► Toucher rectal : A 

■ indispensable; 

■ prostate : 

• grosse (> 1 5 g), elastique, ferme, non dure, 

• lisse, reguliere, indolore, 

• avec une perte du sillon median, 

• parfois normale en cas d'atteinte isolee du lobe 
median, 

• parfois non contributif chez I'obese (prostate 
inaccessible). 

► Recherche d'autres elements : 

■ complications : cf. p. 1209; 

■ diagnostics differentials : cf. p. 1208. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Diagnostic positif : aucun examen complemen- 
taire, sauf doute diagnostique : 

■ obesite; 

■ HBP aux depens uniquement du lobe median. 

► Recherche de complications : 

■ ECBU : 

• si bandelette urinaire positive, 

• obligatoire avant toute manipulation urologique; 

■ creatininemie. 

► PSA, pour depister un cancer de prostate fortui- 
tement associe : 

■ si age entre 50 et 75 ans; 

■ interprets en fonction de : 

• volume de la prostate, 

• circonstances pouvant I'elever : 

- retention aigue d'urine, 

- prostatite aigue. 

► Autres examens facultatifs : 

■ echographie de I'appareil urinaire : 

• en cas d'anomalie du bilan initial, de doute dia- 
gnostique ou avant chirurgie, 

• transparietale et endorectale, 

• volume de I'HBP et son retentissement; 

■ debitmetrie : 

• mesure du debit mictionnel, 

• evaluation de I'obstruction uretrale : significative 
si debit < 1 5 mL/s, 

• utile avant decision therapeutique ou en suivi; 


UROLOGIE 
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■ bilan urodynamique : 

• utile en cas de pathologies neurologiques asso- 
ciees (pour faire la part entre obstacle prostati- 
que et vessie neurogene), 

• destine notamment a objectiver I'obstruction 
sous-vesicale; 

■ uretrocystoscopie : utile en cas d'hematurie 
macroscopique ou de symptomatologie irritative 
predominante. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► prostatite aigue : prostate douloureuse, tendue, 
«succulente». titem 934 

► cancer de la prostate : nodule prostatique dur, 
indolore. titem 156.4 

► prostatite chronique. 

► tumeur de vessie. titem 160 bis 4 

► stenose du meat, phimosis serre. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT MEDICAL 

GENERALITY 

► Indication : HBP symptomatique. 

► Effet symptomatique seulement. 

► Efficacite : a peu pres equivalente. 

► Choix : suivant les contre-indications et effets 
secondaires attendus. 

► Prescription d'abord en monotherapie puis 
eventuellement en bitherapie. 

TROIS CLASSES THERAPEUTIQUES 

► 1/ a-bloquants uroselectifs, les plus utilises : 

■ indication : HBP avec signes fonctionnels; 

■ inhibiteurs de la contraction des fibres musculaires 
lisses du col vesical et de I'uretre; 

■ effets secondaires : 

• hypotension orthostatique, vertige, nausee, 

• ejaculation retrograde; 

■ contre-indications : 

• hypotension orthostatique, 

• cardiopathie ischemique; 

■ exemples : alfuzosine = Xatral, tamsulosine 
= Mecir, Omexel, doxazosine = Zoxan. 

► 2/ Inhibiteurs de la 5 a-reductase : 

■ indication : HBP > 40g, avec signes fonctionnels 
minimes mais genants; 

■ inhibiteurs de I'enzyme convertissant la testoste- 
rone en dihydrotestosterone (forme active); 

■ reduisant de 30% le volume prostatique; 

■ diminuant le PSA de 50% en 3~6 mois : a inter- 
preter en doublant le resultat du dosage; 

■ effet secondaire principal : diminution de la libido 
± troubles de I'erection; 

■ exemples : finasteride = Chibro-proscar, dutaste- 
ride = Avodart. 


► 3/ Phytotherapie : 

■ indication : signes fonctionnels moderns ou irri- 
tatifs isoles; 

■ a visee anti-oedemateuse, d'effet discute; 

■ sans effet secondaire; 

■ exemples : Pygeum africanum = Tadenan, Serenoa 
repens = Permixon. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

GENERALITY 

► Indications = HBP symptomatique avec : 

■ echec ou intolerance du traitement medical; 

■ HBP compliquee; 

■ preference du patient. 

► Precautions : 

■ ECBU negatif preoperatoire; 

■ examen anatomopathologique systematique de la 
piece operatoire : possible cancer fortuit; 

■ ne pas ignorer ensuite la possibility d'un cancer 
de prostate pouvant survenir sur la coque prosta- 
tique residuelle. 

TROIS MODALITY 

► 1/ Resection endoscopique de la prostate : 

■ resection transuretrale de prostate, par copeaux; 

■ possible en cas d'adenome < 60 g; 

■ risques : 

•ejaculation retrograde (90%) » incontinence 
(2 %), sclerose du col ou stenose uretrale (2 %), 

• infection urinaire, hemorragie, maladie throm- 
boembolique veineuse... 

• syndrome TURP ( TransUrethral Resection of the 
Prostate) : hyponatremie de dilution par passage 
sanguin du glycocolle contenu dans le liquide 
d'irrigation utilise durant le geste. 

► 2/ Adenomectomie chirurgicale : 

■ incision abdominale sus-pubienne; 

■ exerese de la partie centrale de la prostate; 

■ risques semblables a ceux de la resection endos- 
copique (sauf syndrome TURP). 

► 3/ Incision cervicoprostatique : 

■ incision endoscopique du col vesical et de la pros- 
tate; 

■ reduisant transitoirement I'obstruction; 

■ preservant I'ejaculation anterograde dans 30% 
des cas; 

■ indication limitee aux petites HBP; 

■ risque de recidive et de reintervention ulterieure. 

ALTERNATIVES THERAPEUTIQUES 

► Abstention therapeutique : formes non ou peu 

symptomatiques. 

► Endoprothese urethrale : 

■ « stent endo-uretral » provisoire ou definitif; 

■ pose par voie endoscopique. 

► Sonde vesicale a demeure : indication : gene 
intense ou retention repetee, avec contra- 
indication operatoire. 
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SURVEILLANCE 

► Annuelle. 

► Interrogator, IPSS : 

■ evolution des symptomes; 

■ retentissement sur la qualite de vie. 

► Toucher rectal. A 

► ± Debitmetrie. 

COMPLICATIONS 

► Retention aigue d'urine : titem 2164 

■ volontiers favorisee par : 

• iatrogenie : anticholinergiques, a-stimulants, 
anesthesie, hospitalisation, 

• fecalome, 

• prostatite; 

■ traitement : 

• sondage vesical transitoire (sauf prostatite) : en 
urgence, pour quelques jours, 

• traitement du facteur favorisant, 

• a-bloquant : debute 48 h avant le desondage, 

• en cas d'echec de desondage : 

- sondage prolonge 1 mois), 

- puis nouvelle tentative de desondage, 

- discussion chirurgicale si nouvel echec. 


► Prostatite aigue. titem 93 j 

► Retention chronique d'urine : 

■ definie par un residu post-mictionnel > lOOmL; 

■ mictions par regorgement (du «trop plein ») ; 

■ risques : 

• ureterohydronephrose (dilatation du haut appa- 
reil urinaire) voire, parfois IRC obstructive, 

• vessie de lutte : detrusor epaissi, diverticules, 

• lithiase vesicale : pouvant provoquer une reten- 
tion aigue d'urine et/ou une hematurie. 

► Hematurie : mtem 3154 

■ souvent due a la rupture de varices du col ; 

■ a n'attribuer a I'HBP qu'apres exclusion d'une 
autre cause (tumeur de vessie, infection urinaire, 
lithiase...). 

► Hernie parietale. titem 24 s> 
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Lithiase urinaire 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 

DEFINITIONS 

► Calcul urinaire : neoformation cristalline souvent 
sur trame organique. 

► Lithiase urinaire : maladie caracterisee par la 
formation de calculs dans les voies urinaires. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

LITHIASE URINAIRE NON COMPLIQUEE 

► Clinique : 

■ terrain : <$ > 2 (2/1), age : pic = 30-60 ans; 

■ asymptomatique le plus souvent; 

■ modes de decouverte : 

• imagerie fortuite, 

• vagues lombalgies, 

• hematurie, 

• IRC : evolution asymptomatique de calculs coral- 
liformes bilateraux. 

► Imagerie : 

■ scanner abdomino-pelvien sans injection, en cou- 
pes millimetriques : 

• nombre, taille et siege des calculs, 

• densite evocatrice de la nature du calcul; 

■ a defaut : ASP + echo des voies urinaires : 

• ASP : opacite(s) eventuelle(s) en regard des voies 
urinaires, 

• echographie des voies urinaires : image(s) 
arrondie(s) hyperechogene(s) dans les voies uri- 
naires, avec cone d'ombre posterieur. 

COLIQUE NEPHRETIQUE 

► Clinique : 

■ circonstances favorisantes : chaleur, deshydrata- 
tion; 

■ douleur : 

• d'une fosse lombaire, irradiant vers les organes 
genitaux externes, 

• tres intense, a debut brutal, 

• sans position antalgique, 

• majoree par I'ebranlement de la fosse lombaire; 

■ signes urinaires inconstants : 

• dysurie, pollakiurie et imperiosites, 

• bandelette urinaire : hematurie (90%); 

■ recherche systematique de : 

• signes de complications : fievre, oligo-anurie, 
douleur rebelle au traitement medical, 

• terrain particulier connu : grossesse, rein uni- 
que, IR; 


■ signes digestifs frequents : 

• nausees, vomissements et constipation, 

• sans anomalie a la palpation ou a I'auscultation 
de I'abdomen. 

► Biologie : 

■ NFS, TP, TCA; 

■ ± si fievre : ECBU, hemocultures, CRP; A 

■ ionogramme sanguin, uree, creatinine. 

► Imagerie : 

■ en urgence en general; 

■ retardable si forme typique chez un sujet jeune, 
sans terrain particulier, sans signe de gravite; 

■ scanner abdomino-pelvien sans injection : A 

• meilleur examen, 

• a privilegier en cas de : 

- complication : CN febrile (pour derivation du 
haut appareil urinaire en urgence), hyperalgi- 
que ou oligo-anurique, 

- insuffisance renale obstructive, rein unique, 

• a eviter chez la femme enceinte, 

• mise en evidence de : dilatation, calcul, 

• role dans le diagnostic differentiel et dans la 
recherche d'une uropathie sous-jacente (dans ce 
cas : avec injection de produit de contraste); 

■ a defaut ou si contre-indication : 

• ASP : a eviter si grossesse, cf. ci-contre, 

• echographie des voies urinaires : 

- a privilegier en cas de grossesse, 

- dilatation des cavites pyelocalicielles, 

- calcul : cf. ci-contre. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Analyse spectrophotometrique du calcul : 

■ seul element donnant la constitution du calcul 
avec certitude ; 

■ calcul obtenu le plus souvent par tamisage des 
urines pendant 1 0 j. 

► Biologie : 

■ sanguine : 

• NFS, ionogramme sanguin, uree, creatinine, 

• uricemie, calcemie, phosphoremie; 

■ urinaire : 

• ECBU, 

• diurese des 24 h, 

• creatininurie, natriurese des 24 h, 

• uricurie, 

• bilan phosphocalcique 3j de suite : phosphaturie 
et calciurie des 24 h. 

► Autres elements d'orientation : cf tableau p. 1212. 
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DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

► Autres causes de douleurs abdominales. 

riTEM 195 A 

► Lesions renales : pyelonephrite, tumeur, infarctus. 

► Coliques nephretiques non calculeuses : 

■ 20 % des coliques nephretiques; 

■ syndrome de la jonction pyelo-ureterale decom- 
pense; 

■ tumeur : vessie, uretere, uterus, ovaire, prostate... 

■ uterus gravide compressif; 

■ caillot de la voie excretrice sur hematurie. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT DU CALCUL 

A DISTANCE D'UNE COMPLICATION AIGUE 
SUIVANT SON SIEGE ET SA TAILLE 

► Simple surveillance annuelle : 

■ possible en cas de calcul renal asymptomatique 
< 5 mm; 

■ justifiee par la frequente elimination spontanee 
des petits calculs (80 %). 

► Lithotritie extracorporelle : 

■ indications : calcul renal (0 < 20 mm) ou ureteral 
lombaire ou iliaque; 

■ principe : 

• desegregation du calcul par ondes de choc, 

• sous controle radio ou echographique, 

• en ambulatoire sans anesthesie; 

■ risques : 

• echec pour les calculs de cystine ou whewellite, 

• difficulty pour les calculs iliaques, 

• colique nephretique sur fragments residuels, 

• empierrement ureteral (obstruction complete); 

■ contre-indications : grossesse, trouble de I'hemos- 
tase, infection urinaire. 

► Nephrolithotomie percutanee : 

■ indications : calcul renal gros (0 > 20 mm), com- 
plexe ou coralliforme; 

■ principe : 

• fragmentation et recuperation du calcul, 

• par un abord transparietal des cavites pyeloca- 
licielles, 

• sous controle de la vue, 

• sous anesthesie generale; 

■ risques : 

• ceux de I'anesthesie generale, 

• plaie vasculaire ou colique, 

• rares fistules nephro-cutanees. 

► Ureteroscopie rigide ou souple : 

■ indication : calcul ureteral surtout bas; 

■ principe : 

• ablation du calcul, 

• ± apres fragmentation par ultrasons ou laser, 

• en passant un ureteroscope par les voies natu- 
re! les, 

• sous controle de la vue, 

• sous anesthesie generale; 


■ materiel suivant la localisation : 

• uretere lombaire, iliaque ou pelvien : uretero- 
scopie rigide, 

• haut appareil urinaire et tiges calicielles : urete- 
roscopie souple, laser Holmium YAG; 

■ risques : 

• infection urinaire, 

• ceux de I'anesthesie generale, 

• rupture ureterale, infection urinaire, 

• stenose ureterale retardee. 

► Cystoscopie rigide : 

■ indication : calcul vesical; 

■ principe : 

• ablation du calcul, 

• ± apres fragmentation par ultrasons ou laser, 

• en passant un cystoscope par les voies naturelles, 

• sous controle de la vue, 

• sous anesthesie generale; 

■ risques : 

• infection urinaire, 

• ceux de I'anesthesie generale. 

COLIQUE NEPHRETIQUE CALCULEUSE 

INDICATIONS D'HOSPITALISATION A 

► Echec du traitement ambulatoire. 

► Complications : 

■ douleur rebelle; 

■ fievre; 

■ oligo-anurie et/ou calculs obstructifs bilateraux. 

► Terrain a risque : 

■ rein unique, insuffisance renale; 

■ grossesse; 

■ comorbidites importantes, patient age. 

FORME SIMPLE 

► Urgence liee a la douleur. A 

► Traitement ambulatoire : en 1 re intention. 

► Prise en charge de base (commune a toutes les 
formes cliniques) : 

■ restriction hydrique au moment de la crise; 

■ voie veineuse peripherique : serum physiologique 
0,5 1724 h; 

■ antalgique : titem 66 a 

• de niveau adapte : 

- I ou II en cas de douleur faible a moderee, 

- morphine en cas de douleur intense, notam- 
ment en cas de contre-indication aux AINS, 

• souvent debute IV avec relais oral ; 

■ AINS : riTEM 1744 

• sauf contre-indication : 

- insuffisance renale, 

- 3 e trimestre de grossesse (2 premiers : avis obs- 
tetrical); 

• ketoprofene = Profenid ou ibuprofene = Bruferr, 

■ antispasmodique = Spasforr, 

■ traitement en ambulatoire suivant le souhait du 
patient et sa compliance previsible; 

■ tamisage systematique des urines. 


UROLOGIE 
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FORMES COMPLIQUEES : URGENCES A 

► Febrile : probable pyelonephrite obstructive : 

■ traitement de base analogue a la colique nephre- 
tique simple; 

■ a jeun, bilan preoperatoire; 

■ ECBU, hemocultures; A 

■ antibiotherapie A probabiliste : ceftriaxone ou 
fluoroquinolone + aminoside; 

■ derivation urinaire en urgence. A 

► Hyperalgique : non soulagee par AINS, parace- 
tamol et antispasmodique : 

■ traitement de base analogue a la colique nephre- 
tique simple; 

■ nefopam = Acupan IVSE; 

■ si insuffisant : morphine debutee en titration IV; 

■ si insuffisant : derivation urinaire. 

► Oligo-anurique =s calcul ureteral obstructif sur 
rein unique ou bilateral : 

■ traitement de base analogue a la colique nephre- 
tique simple; 

■ pas d'AINS jusqu'a levee de I'obstacle; 

■ drainage urinaire en urgence A par une sonde 
ureterale ou une sonde double J; 

■ nephrostomie en cas d'echec. 


PREVENTION DE LA RECIDIVE 

► Boissons abondantes : dans tous les cas. 

► Traitement de la cause : A 

■ si possible; 

■ notamment en cas d'hypercalcemie. 

► Traitement adapte a la nature du calcul : 

■ cf. tableau ci-dessous; 

■ modification du pH urinaire : 

• soit alcalinisation des urines : 

- soit eau de Vichy Celestin : 1 L7j, 

- soit citrate de potassium, 

• soit acidification des urines : 

- viande, poisson, oeufs, 

- myrtilles, fruits rouges, rhubarbe, prunes, pru- 
neaux, airelles... 

- limiter : produits laitiers, tomates, fruits et 
legumes secs. 


Differents calculs urinaires : proprietes et traitement medical 


Calcium 





Composition 
des calculs 

Oxalate 

Monohydrate’ Dihydrate 2 

Phosphate 

ammoniaco- 

magnesiens 5 

Acide urique 

riTEM 225 J 

Cystine 

Medicaments 

Part 

75% 

15% 

8% 

1% 

< 1% 

Pic d'age 

50 

30 

- 

Sujet age 

t avec age 

Sujet jeune 

- 

Opacite ASP 

+ + 

+++ 

+ 

- 

+ 

- 

Densite TDM 

900-1600 

2000 

Variable 

500 

800 

Variable 

Aspect type 

Lisse 

Spicule 

Lisse 

Coralliforme 

Lisse 

Irregulier 

Friable 

Facteurs 

favorisants 

Diurese < 1 L/j, infection urinaire, uropathies avec stase urinaire (syndrome de la jonction pyelo-ureterale, reflux 
vesico-ureteral, mega-uretere, Cacci-Ricci, hypertrophie benigne de la prostate...) 

Urine acide 

Urine alcaline 

Urine acide 

Indinavir, 

triamterene 

allopurinol, 

sulfamide, 

amoxicilline 

t oxalurie 

T calciurie 3 , T uricurie, 
citraturie 

Infections 
urinaires 
( Proteus . . .) 

T uricurie 
T uricemie 

Cystinurie : 
tubulopathie 
hereditaire 

Traitement 
medical 
de la lithiase 
en dehors 
des 

complications 

Boissons abondantes A : 2-3 L/j (eau), limitation des apports de NaCI (6-7 g/j), traitement d'une cause 

Acidification des urines 

Alcalinisation des urines 

Suivant les cas, 
arret du 
medicament, 
modification 
du pH urinaire 

J- the, cafe, chocolat. . . 
Limitation des apports en 

calcium 4 

Antibiotherapie 

prolongee 

i purines 
± allopurinol 

i apports 
de 

methionine 6 


1 . Oxalate de calcium monohydrate = whewellite. 

2. Oxalate de calcium dihydrate = wheddellite. 

3. Causes d'hypercalciurie = celles de I'hypercalcemie titeivi 319 ^ et : acidose tubulaire distale, hypercalciurie idiopathique. 

4. Jamais de regime «sans calcium » : apport recommande = 800-1 OOOmg/j. 

5. Phospho-ammoniaco-magnesiens = struvite, favorises par les infections urinaires a germes urease + : Proteus, Klebsiella... 

5. Coralliforme : a aspect de corail, gros, moulant les cavites. 

6. Cystinurie, traitement = limitation des apports en methionine (precurseur) : morue, viande de cheval, gruyere... 
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SUIVI 


EVOLUTION 

► Habituellement favorable : elimination spontanee 
des calculs < 5 mm (80%). 

► Parfois complications : cf. ci-dessous. 

COMPLICATIONS 

► Mecaniques : 

■ colique nephretique; 

■ IRA obstructive : sur rein unique ou sur calcul bila- 
teral; 

■ IRC obstructive sur obstacle incomplet; 

■ rupture de la voie excretrice. 

► Infectieuses : titem 93 j 

■ pyelonephrite sur obstacle, septicemie, choc sep- 
tique; 

■ infection(s) urinaire(s) repetee(s). 

► Autres : 

■ recidive : 30% a 5 ans, 60% a 10 ans; 

■ insuffisance renale, HTA. 


SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ douleur, temperature, diurese... 

■ pH urinaire (objectif = 7,5-8 en cas d'alcalinisa- 
tion des urines). 

► Radiologique : 

■ echo et/ou ASP : suivant I'opacite ou non et la 
grossesse eventuelle; 

■ frequence : suivant le siege et le retentissement 
(intervalle de quelques jours a plusieurs mois). 

► Biologique : 

■ adaptee aux troubles metaboliques eventuelle- 
ment trouves; 

■ ECBU en cas de pyelonephrite obstructive. 


UROLOGIE 
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Objectifs 


Pathologie genito-scrotale : 
torsion de cordon spermatique, 
phimosis, hydrocele, cryptorchidie 

Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


Torsion de cordon 
spermatique 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Terrain : 2/3 chez I'enfant, 1/3 chez I'adulte. 

► Signes positifs : 

■ douleur scrotale brutale, unilateral : 

• souvent spontanee, tres rarement lors d'un 
effort ou d'un traumatisme, 

• habituellement tres intense, parfois sourde, 

• s'attenuant avec la necrose, 

• irradiant aux orifices inguinaux, 

• determiner I'heure de debut, A 

• ± troubles digestifs reflexes : nausee, vomisse- 
ments; 

■ scrotum augmente de volume ± inflammatoire; 

■ testicule : 

• anormalement haut : typiquement retracte a 
I'anneau inguinal, 

• tres douloureux a la mobilisation, 

• avec reflexe cremasterien aboli, 

• parfois absent de la bourse : torsion sur testi- 
cule cryptorchide, 

• pouvant gener la marche. 

► Signes negatifs : 

■ apyrexie dans les 1 res heures; 

■ pas de parotidite; 

■ ni brulure mictionnelle, ni ecoulement uretral; 

■ TR indolore, bandelette urinaire negative; 

■ abdomen souple, orifices herniaires libres; 

■ testicule contralateral normal. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Aucun A 

► ne pas retarder le traitement; 

► aucun examen ne pouvant infirmer I'hypothese; 

► seule I'exploration chirurgicale apporte la certi- 
tude diagnostique. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

Exploration chirurgicale par voie scrotale au moindre 
doute. A 

► Torsion d'hydatide sessile pediculee : 

■ masse exquisement douloureuse au pole supe- 
rieur du testicule; 

■ correspondant a un reliquat embryonnaire; 

■ reflexe cremasterien conserve; 

■ confirmation par exploration chirurgicale en urgence. 


► Traumatisme testiculaire. 

► Orchite : notion de contage (oreillons). 

► Epididymite ou orchi-epididymite : 

■ improbable chez le jeune enfant; 

■ fievre, brulures mictionnelles; 

■ bandelette urinaire souvent positive; 

■ echographie des voies urinaires en faveur; 

■ exploration chirurgicale au moindre doute. 

► Hemorragie intratumorale testiculaire : 

■ rare, surtout chez I'adulte jeune; 

■ exploration chirurgicale au moindre doute : abord 
inguinal avec clampage premier du cordon sper- 
matique; 

■ dosage des marqueurs tumoraux seriques en 
preoperatoire. 

► Hernie inguinale etranglee : diagnostiquee par 
la palpation des orifices inguinaux. 

► Colique nephretique, appendicite pelvienne. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Urgence fonctionnelle absolue A : 6 h entre le 
debut de la douleur et la necrose testiculaire 
irreversible. 

► Imperatifs medico-legaux : 

■ prevenir du risque d'orchidectomie : A 

• en preoperatoire, 

• le patient ou la famille (mineur), 

• le noter dans le dossier; 

■ noter les heures de : debut des douleurs, arrivee 
aux urgences et entree au bloc operatoire; A 

■ obtenir I'autorisation parentale d'operer si mineur. 

► Antalgique adapte. 

► Traitement chirurgical en urgence : A 

■ incision scrotale (sauf en periode neonatale : incision 
inguinale car suspicion de torsion supravaginale); 

■ reduction de la torsion ; A 

■ rechauffement par du serum physiologique chaud; 

■ evaluation de la couleur du testicule : 

• recoloration satisfaisante => conservation et 
orchidopexie (fixation du testicule = prevention 
de la recidive), 

• non satisfaisante => orchidectomie; 

■ ± orchidopexie controlaterale preventive. 
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PATHOLOGIE GENITO-SCROTALE : TORSION DE CORDON SPERMATIQUE, PHIMOSIS, HYDROCELE, CRYPTORCHIDIE 

Phimosis Hydrocele 


DIAGNOSTIC 


► Definition : 

■ prepuce a anneau etroit ne permettant pas le 
decalottage; 

■ etat physiologique chez I'enfant. 

► Prevalence : 95% a la naissance, 10% a 3 ans, 
1 % a 15 ans (alors pathologique). 

► Causes : 

■ microtraumatismes : sclerose preputiale souvent 
secondaire a des tentatives de decalottage force, 
faussement motivees par un phimosis non patho- 
logique; 

■ infections locales repetees; 

■ lichen sclero-atrophique : sclerose preputiale idio- 
pathique. 

► Diagnostic differentiel : adherences balano-pre- 
putiales. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


COMPLICATIONS DES PHIMOSIS 

► Balanoposthite : 

■ inflammation du gland et du prepuce; 

■ clinique : 

• cedeme, erytheme et ecoulement mucopurulent, 

• ± dysurie, retention aigue d'urine; 

■ traitement : 

• chlorhexidine aqueuse en application locale, 

• ± circoncision a froid si recidives. 

► Paraphimosis : 

■ oedeme du prepuce et du gland : 

• secondaire a la striction du sillon balanopreputial 
par I'anneau preputial, 

• empechant le recalottage; 

■ favorise par : 

• decalottage force sur phimosis, 

• non recallotage apres pose de sonde urinaire; 

■ risque de necrose du gland et du prepuce; 

■ traitement : 

• reduction manuelle sous anesthesie locale (bloc 
penien), 

• en cas d'echec : circoncision ou incision de I'an- 
neau en urgence. 

TRAITEMENT DU PHIMOSIS 

► Non urgent, en dehors des complications. 

► Indication : phimosis pathologique. 

► Modalites : 

■ corticotherapie locale sur le prepuce pendant 
6 semaines; 

■ en cas d'echec : plastie preputiale ou circonci- 
sion. 


DIAGNOSTIC 


CAUSE SUIVANT LE TERRAIN 

► Chez I'adulte : (1 % des hommes > 50 ans) : 

■ hypersecretion idiopathique de liquide par la vagi- 
nale testiculaire; 

■ parfois secondaire a une cause locale : epididy- 
mite, traumatisme, torsion du cordon spermati- 
que, cancer testiculaire... 

► Chez I'enfant : 

■ hydrocele physiologique chez le nourrisson par 
persistance d'un canal peritoneo-vaginal drainant 
le liquide peritoneal autour du testicule; 

■ regression vers 1 an par fermeture du canal; 

■ parfois persistance de I'hydrocele par non-ferme- 
ture du canal. 

CLINIQUE 

► Scrotum augmente de volume, de fagon uni- 
ou bilaterale. 

► Typiquement indolore. 

► Masse transilluminable, renitente, souple. 

► Testicule et epididyme parfois palpables : nor- 
maux. 

► Cloisonnement postoperatoire possible, avec 
aspect pseudo-tumoral. 

ECHOGRAPHIE DES BOURSES 

► Systematique chez I'adulte. 

► Testicule normal. 

► Epanchement intravaginal et peritesticulaire ane- 
chogene. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Hernie inguinale : 

■ oblique externe, secondaire a la persistance du 
canal peritoneo-vaginal; 

■ tumefaction inguinale ± scrotale : 

• intermittente, reducible sauf etranglement, 

• contenu non transilluminable. 

► Kyste du cordon : 

■ secondaire a la persistance de la partie moyenne 
du canal peritoneo-vaginal; 

■ independant du testicule. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Aucune urgence : 

► Enfant : 

■ possible regression spontanee jusqu'a I'age de 2 ans; 

■ au-dela de 2 ans, proposition de ligature chirurgi- 
cale du canal peritoneo-vaginal, par voie inguinale. 

► Adulte : 

■ discussion de resection de la vaginale ou de 
plicature-retournement; 

■ indiquees en cas de gene fonctionnelle ou esthe- 
tique. 


UROLOGIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 

Cryptorchidie 


DIAGNOSTIC 


GENERALITES 

► Definition : absence d'un testicule du scrotum, 
par arret en un point de sa migration normale 
entre la region lombaire et le scrotum. 

► Unilateral dans 80% des cas. 

► Prevalence : 4% a la naissance, 2% a 1 mois, 
1 % a 1 an. 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► Clinique : 

■ absence d'au moins un testicule a la palpation du 
scrotum ; 

■ recherche d'un testicule non descendu par palpa- 
tion des orifices herniaires et des canaux ingui- 
naux; 

■ recherche de malformation genitale associee. 

► Examens complementaires : 

■ echographie et/ou scanner abdomino-pelvien : 

• discutes par certains, 

• sensibilite variable suivant le siege et I'atrophie 
eventuelle du testicule; 

■ test a I'HCG : 

• utile en cas de cryptorchidie bilaterale, 

■ testosteronemie avant/apres injection d'HCG : 
absence d'ascension =s anorchidie. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Testicule oscillant : 

■ remontant dans la region inguinale par le reflexe 
cremasterien ; 

■ abaissable au fond du scrotum sans douleur; 

■ regression spontanee avec I'age. 


► Ectopie testiculaire : 

■ anomalie de la migration du testicule, en dehors 
de son trajet normal : perineal, penien, crural, 
interstitiel... 

■ diagnostiquee souvent par I'imagerie. 

► Agenesie testiculaire : absence congenitale d'un 
ou deux testicules (monorchidie ou anorchidie). 

► Etats intersexues : 

■ soupqonnes en cas de : 

• cryptorchidie bilaterale a testicules non perqus, 

• cryptorchidie avec hypospadias ou micropenis; 

■ evoquer une hyperplasie congenitale des surrena- 
les (caryotype XX). 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


HERNIES INGUINALES ETRANGLEES 

riTEM 245 A 

► Hernie inguinale : presente dans 65 % des cas 
de testicules non descendus; 

► En cas d'etranglement : 

■ risque d'ischemie testiculaire, 

■ traitement chirurgical en urgence. 

TORSION DU CORDON SPERMATIQUE 

► Risque majore par le manque d'attaches testicu- 
laires normales. 

► Traitement chirurgical en urgence A : cf. p. 1214. 


RISQUES A CONNAiTRE 


► Cancer du testicule : risque x 40 (1/2 000). 

► Hypofertilite (voire sterilite) surtout en cas de 
cryptorchidie bilaterale. 
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Incontinence urinaire de I'adulte 


Objectif Diagnostic 

Trouble tres frequent : 

► 2 » <J, majoration avec I'age. 

► 2 : 20% avant 30 ans, 45% entre 51 et 70 ans. 

► (J : debut generalement apres 60 ans. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Diagnostic d'interrogatoire : 

■ perte involontaire d'urines; 

■ par le meat uretral; 

■ en dehors des mictions. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


► Urinations, simulation : emission d'urine non 
conforme aux usages sociaux, lies a des troubles 
neuropsychiatriques (demence, syndrome frontal, 
hysterie). 

► Pertes vaginales abondantes : se vidant sou- 
vent le matin exclusivement. 

► Gouttes retardataires : 

■ emises juste apres la miction; 

■ liees a une dilatation de I'uretre bulbaire, ou a 
une obstruction. 

► Fistule vesico-vaginale : 

■ perte d'urine involontaire et permanente par le 
vagin; 

■ le plus souvent apres traumatisme chirurgical ou 
obstetrical. 

► Malformations : abouchement ectopique d'ure- 
tere surnumeraire... 

► Fuites «de circonstance» : 

■ favorisee par des circonstances : mobilite reduite, 
perte de reperes; 

■ souvent sur un terrain de continence limitee. 

► Enuresie : emissions d'urine durant le sommeil. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


MECANISMES ET CAUSES 

? : incontinence d'effort 1 > par imperiosites 1 » par 
regorgement. 

S : incontinence par regorgement » d'effort » 
par imperiosites. 

► Incontinence d'effort : 

■ resistance cervico-uretrale insuffisante lors de 
I'elevation de la pression abdominale; 

■ causes : 

• hypermobilite cervico-uretrale (2) : 

- alteration de la qualite de la cloison vesico- 
vaginale et de sa trophicite, entralnant la des- 
cente du col vesical et des 1 ers centimetres de 


I'uretre sous le plan du releveur de I'anus, oil 
la pression abdominale n'est pas transmise 
autour d'eux, baissant d'autant leur tonus, 

- facteurs de risque : carence oestrogenique, 
multiparite, gros nouveau-nes, chirurgie pel- 
vienne, obesite, sport intensif, 

• insuffisance sphincterienne : 

- age avance, accouchement(s) (poids de nais- 
sance, episiotomie), 

- interventions au voisinage du sphincter : pros- 
tatectomie radicale, radiotherapie prostatique, 
parfois resection d'adenome prostatique par 
voie haute ou endoscopique, 

- fracture du bassin et de I'uretre, 

- a-bloquants, metoclopramide, myorelaxants... 

• efforts repetes : sport, constipation, toux chro- 
nique, 

• carence oestrogenique, obesite, predisposition 
familiale. 

► Imperiosite mictionnelle (urgenturie) : 

■ isolee ou avec pollakiurie ± nycturie; 

■ principales causes : 

• cystites : infectieuses, radiques, chimiques... 

• neuropathie alterant la voie inhibitrice du detru- 
sor : paraplegie, tetraplegie, 

• Parkinson, SEP... 

• irritation vesicale : tumeur de vessie, calcul vesi- 
cal, cystite radique, cystite interstitielle, chimio- 
therapies, epine irritative, 

• carence hormonale oestrogenique, 

• vieillesse : neojonctions entre les cellules muscu- 
laires vesicales amplifiant la transmission inter- 
cellulaire, 

• vessie hyperactive : anomalie des recepteurs sen- 
sitifs et/ou de la motricite de la paroi vesicale, 
avec instabilite vesicale au bilan urodynamique. 

► Incontinence (ou « mictions ») par regorge- 
ment : 

■ emission du «trop-plein» d'une retention vesicale 
chronique et indolore (vessie claquee); 

■ causes = celles des retentions : riTEivi 216 ^ 

• obstacle sous-vesical : 

- compression uretrale extrinseque : hypertro- 
phie prostatique, cancer de prostate... 

- stenose cervicale ou uretrale, 

- medicaments atropiniques... 

• neuropathie : diabete, alcoolisme, SEP, Parkinson, 
lesion medullaire... 


1 . Incontinence mixte = frequente (d'effort + par imperiosite). 


UROLOGIE 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

INTERROGATOR 

► Tres important. 

► Antecedents medicaux ou chirurgicaux : 

■ chez la femme : 

• obstetricaux (nombre et poids de naissance des 
enfants, difficulty obstetricales, manceuvres, for- 
ceps, episiotomie), 

• gynecologiques (menopause, traitement hormo- 
nal substitutif, hysterectomie); 

■ chez I'homme : 

• maladies uretro-prostatiques et leur traitement 
(chirurgie prostatique...), 

• troubles de I'erection associes; 

■ infections urinaires; 

■ incontinence anale; 

■ constipation, toux chronique; 

■ maladie generate (diabete. . .) ou neurologique (SEP. . .). 

► Traitements en cours : 

■ contraception orale, THS de la menopause; 

■ diuretiques, psychotropes, a-bloquants, metoclo- 
pramide, myorelaxants... 

► Incontinence : 

■ anciennete et evolution; 

■ therapeutiques eventuelles et leur effet; 

■ circonstances de survenue des fuites : 

• effort augmentant la pression abdominale : 

- exemples : port de charge, toux, eternuement, 
rire, course, marche... 

- fuite pendant I'effort et cessant au plus tard 
avec lui, 

• imperiosite (= « urgenturie ») : 

- besoin d'uriner soudain, irrepressible, 

- pouvant survenir le jour et/ou la nuit, 

- parfois favorisee par le froid ou le bruit de 
I'eau ou son contact, 

- impossibilite de retenir les urines plus de quel- 
ques instants; 

■ evaluation du volume des fuites : 

• necessity d'une protection, 

• nature, nombre et degre d'impregnation; 

■ retentissement psychosocial. 

► Signes urinaires associes eventuels : 

■ pollakiurie : 

• soit spontanee (hyperactivite vesicate), 

• soit de precaution (initiative volontaire); 

■ dysurie : signe d'obstruction uretro-vesicale; 

■ brulures mictionnelles : signes d'irritation uretro- 
vesicale. 

EXAMEN PHYSIQUE : VESSIE PLEINE 

► Chez la femme : 

■ en position gynecologique; 

■ objectivation d'une fuite a I'effort : 

■ toux repetee, vessie pleine, 

• visualisation de la fuite au cours d'un effort de 
toux ou de poussee; 

■ manoeuvre de Bonney : 

• refoulement du col vesical vers le haut, par 
2 doigts ou une pince, sans comprimer I'uretre, 


• en cas de suppression d'une incontinence a I' ef- 
fort, certitude d'une hypermobilite uretrale; 

■ examen gynecologique : 

• etat du perinee, 

• trophicite vulvovaginale, 

• prolapsus : association frequente, reintegration 
pouvant aggraver I'incontinence d'effort, 

• touchers pelviens : recherche de masse (fibro- 
myome uterin, cancer digestif ou genital); 

■ evaluation du perinee : 

• testing musculaire perineal et anal, 

• evaluation de la sensibilite perineale, vulvaire et 
perianale, 

• reflexe clitorido-anal; 

■ recherche d'un globe vesical. 

► Chez I'homme : 

■ recherche d'un globe vesical; 

■ objectivation d'une fuite a I'effort (cf. 2); 

■ toucher rectal : 

• hypertrophie, induration ou douleur prostati- 
que, 

• tonus sphincterien anal; 

■ examen de la miction; 

■ recherche de residu post-mictionnel (echographie). 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Chez la femme : 

■ calendrier mictionnel; 

■ ECBU : recommande, remplagable par une bande- 
lette urinaire (si negative); 

■ echographie des voies urinaires et genitales : 
mesure du residu post-mictionnel, recherche de 
tumeur genito-urinaire; 

■ cystoscopie : en cas d'imperiosite inexpliquee 
(tumeur, calcul...); 

■ bilan urodynamique : 

• recommande mais pas systematiquement realise 
en pratique; 

• indications : 

- imperiosite inexpliquee, 

- mecanisme de I'incontinence non determine, 

- prechirurgical (recommandation ANAES), 

- suspicion de pathologie neurologique associee, 

• debitmetrie : mesure du debit mictionnel, 

• mesure du residu post-mictionnel par echogra- 
phie : en cas de dysurie, 

• sphincterometrie : etude de la pression du 
sphincter uretral, 

• cystomanometrie : etude de la vessie (sensa- 
tion de besoin et stability suivant le remplissage, 
capacite, contractilite, compliance); 

■ cystographie : en cas de trouble neurologique. 

► Chez I'homme : 

■ calendrier mictionnel; 

■ ECBU; 

■ echographie des voies urinaire et prostatique : 

• residu post-mictionnel, 

• taille de la prostate... 

■ ± uretrocystoscopie : si signes d'imperiosite; 

■ ± bilan urodynamique : en I'absence de cause 
trouvee. 
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Trouble de I'erection 


Objectif Diagnostic 

Dysfonction erectile 


GENERALITES 


► Erection : 

■ passage de la verge de I'etat flaccide a I'etat 
rigide; 

■ mettant en jeu de multiples systemes : 

• psychoaffectif, 

• nerveux peripherique et central, 

• vasculaire, 

• hormonal, 

• tissu erectile. 

► Dysfonction erectile : 

■ = insuffisance erectile = impuissance; 

■ incapacity persistante, partielle ou complete, a 
obtenir une erection de quality et de duree ade- 
quates pour permettre des rapports sexuels satis- 
faisants; 

■ intensity variable : des troubles mineurs a I'ab- 
sence complete direction; 

■ caractere primaire ou secondaire : 

• primaire : depuis le debut de I'activite sexuelle, 

• secondaire : ayant debute apres une premiere 
periode d'activite coitale sans impuissance; 

■ origine : 

• multifactorielle le plus souvent, 

• organique et/ou psychogene; 

■ prevalence : 20 % des adultes, 5 % avant 40 ans, 
25 % apres 65 ans. 


CAUSES 


CAUSES PSYCHOGENES ( 70 %) 

► Depression. 

► Anxiete, notamment anxiete de performance. 

► Stress. 

CAUSES ORGANIQUES ( 30 %) 

► Endocrino-metaboliques : 

■ Diabete A : atteinte vasculaire et neurovegeta- 
tive; 

■ hypogonadisme, hyperprolactinemie; 

■ dysthyroidie, hypo- ou hypercorticisme. 

► Cardiovasculaires : 

■ arteriopathies A : arteriosclerose, HTA, diabete; 

■ fuites veineuses par incompetence cavernoveineuse; 

■ insuffisance cardiaque. 


► Neurologiques : 

■ centrales : 

• encephaliques : Parkinson, AVC, SEP, 

• medullaires : SEP, traumatisme; 

■ peripheriques : 

• chirurgie ou radiotherapie des cancers pelviens 
(prostate, vessie, anus, rectum), 

• traumatisme du bassin, 

• autres neuropathies : diabete, alcoolisme... 

► Tissulaires : degenerescence fibreuse du tissu 
erectile : 

■ primitive : vieillissement; 

■ secondaire : traumatisme penien, sequelle de 
priapisme, maladie de La Peyronie. 

► Age : 

■ elevation du seuil d'excitation ; 

■ allongement de la periode refractaire (intervalle 
entre 2 erections). 

► Medicamenteuses : 

■ antihypertenseurs A ((3-bloquants, a-bloquants, 
centraux, diuretiques...); 

■ fibrates; 

■ psychotropes A : antidepresseurs, neuroleptiques; 

■ a-stimulants adrenergiques; 

■ hyperprolactinemiants; r item 296^ 

■ antiandrogene, oestrogenes; 

■ cimetidine : Tagamet (antihistaminique anti-H2). 

► Toxiques : 

■ alcoolisme chronique; A 

■ tabagisme A : atherome, vasoconstriction; 

■ drogues : cannabis, cocaine, heroine... 


EXAMEN CLINIQUE 


► Fondamental. 

► Destine surtout a s'orienter vers une origine 
psychogene ou organique. 

INTERROGATOIRE 

► Age : causes organiques plus probables au-dela 
de 40 ans et surtout de 60 ans. 

► Antecedents : 

■ medicaux : 

• diabete, HTA, hypercholesterolemie, IRC, 

• maladie neurologique, arteriopathie, 

• notion de ronflements (apnees du sommeil); 

■ chirurgicaux : pelviens, urologiques ou vasculaires; 

■ traumatiques pelviens, peniens; 

■ psychiatriques. 


UROLOGIE 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


► Prises de medicaments ou toxiques. 

► Caracteristiques du trouble erectile : 

■ primaire ou secondaire; 

■ nature : insuffisance de rigidite, duree, fre- 
quence; 

■ anciennete, mode de debut : 

• brutal ou progressif, 

• evenement declenchant : stress, deuil... 

■ retentissement : possibility de rapport ou non... 

■ preservation ou non de certaines erections : 

• erections matinales ou nocturnes, 

• erections par masturbation ; 

■ ejaculation prematuree associee? 

■ autres elements sexuels : libido, orgasme; 

■ entente avec la partenaire; 

■ qualite des relations avec d'autres partenaires. 

► Troubles vesico-sphincteriens ou anorectaux. 

► Troubles psychiatriques : 

■ anxiete : notamment angoisse de performance; 

■ syndrome depressif. 


EXAMEN PHYSIQUE 

► Souvent peu contributif, mais rassurant en cas 
d'origine psychogene. 

► Signes d'hypogonadisme ou de feminisation : 

pilosite, seins... 

► Organes genitaux : 

■ testicules, prostate : taille, consistance; 

■ peau du penis, prepuce; 

■ elasticity penienne, plaques de fibrose de I'albugi- 
nee (maladie de La Peyronie). 

► Examen cardiovasculaire : 

■ pression arterielle; 

■ pouls femoraux, distaux, penien (artere dorsale de 
la verge); 

■ souffle arteriel. 

► Examen neurologique : 

■ sensibility perineale; 

■ tonus du sphincter anal (TR); 

■ reflexes : bulbocaverneux, bulboanal, cremaste- 
rien, ROT. 


Arguments en faveur d'une origine organique ou psychogene A 



Origine 


Organique 

Psychogene 

Debut 

Progressif 

Brutal 

Erections conservees 1 

Absentes ou anormales 

Conservees 

Libido 

Conservee 

Diminuee 

Anomalies cliniques ou biologiques 

Presentes 

Absentes 

Troubles psychiatriques 

Absents ou secondaires 

Anxiete, depression 


1. Erections parfois conservees : matinales ou nocturnes, par masturbation ou avec d'autres partenaires. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


BIOLOGIE 

► Glycemie a jeun ± HbAlc si diabete connu. 

► Bilan lipidique : cholesterol total, HDL, triglycerides. 

► Testosterone (totale ou libre) si : 

■ facteurs de risque : maladie chronique (diabete, 
IRC, SIDA), corticotherapie au long cours, ante- 
cedents de chirurgie testiculaire, herniaire, ou de 
cure de varicocele; 

■ signes cliniques d'hypogonadisme; 

■ age > 40 ans (pour certains). 

► ± prolactinemie : si gynecomastie. 

► ± NFS, ionogramme, creatininemie, biochimie 
hepatique : suivant la Clinique. 

EXAMENS SPECIALISES 

► Orientes par la clinique et un specialiste. 

► Rigidimetrie penienne nocturne : 

■ souvent peu utile en cas d'interrogatoire fiable; 

■ etude des erections du sommeil paradoxal; 

■ resultat normal =s origine psychogene pure; 

■ resultat anormal => interpretation plus difficile. 


► Explorations vasculaires : 

■ indiquees si suspicion de pathologie vasculaire; 

■ faites avec injection intracaverneuse de prosta- 
glandine; 

■ echo-Doppler pulse des arteres caverneuses : mesure 
de I'augmentation du flux arteriel lors de I'erection; 

■ arteriographie selective de I'artere pudentale 
interne : indiquee en bilan preoperatoire de revas- 
cularisation de verge, apres echo-Doppler anor- 
mal, en cas de lesion arterielle traumatique chez 
un patient jeune. 

► Explorations neurophysiologiques : 

■ a discuter en cas de trouble neurologique clini- 
que, mais peu d'implications pratiques : efficacite 
des injections intracaverneuses; 

■ deux etudes principals : 

• latence du reflexe bulbocaverneux, 

• potentiels evoques somesthesiques genitaux. 

► Examen psychiatrique, en cas de : 

■ absence de cause organique trouvee; 

■ composante psychogene probable; 

■ retentissement thymique. 

► Consultation sexologique. 
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TROUBLE DE L'ERECTION 


Priapisme 

► Urgence diagnostique et therapeutique. A 

► Risque de fibrose du tissu erectile avec impuis- 
sance sequellaire rebelle. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Exdusivement clinique : erection > 1 h, sans sti- 
mulus erotique. 


CAUSES 


► Medicaments proerectiles : injections intraca- 
verneuses de papaverine » prostaglandines. 

► Hemopathies : leucemie, lymphome, drepanocy- 
tose. 

► Cancers : metastases des corps caverneux. 

► Neuropathie : SEP, paraplegie. 

► Post-traumatique. 

► Idiopathique. 


UROLOGIE 
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Troubles de la miction 


Objectif 


Diagnostic 


GENERALITES 


MICTION NORMALE 

► Diurne, complete, volontaire et indolore. 

► Duree < 1 min, intervalle > 3 h. 

► Volume « 350mlVmiction. 

► Nombre < 6/j. 

CLASSIFICATION DES TROUBLES 
DE LA MICTION 

► Troubles de I'evacuation vesicale : 

■ dysurie, 

■ brulures mictionnelles, 

■ retention d'urine; riTEM 216 ^ 

► Troubles de la retenue vesicale : 

■ pollakiurie, 

■ urgenturie, 

■ nycturie, 

■ incontinence, fitem 32 ij 


Dysurie 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Clinique : 

► Difficulte a vider la vessie associant diverse- 
ment : 

■ retard du debut de la miction; 

■ pollakiurie, nycturie, urgenturie; 

■ jet faible, voire goutte-a-goutte; 

■ necessity de poussees abdominales; 

■ gouttes retardataires; 

■ vidange incomplete, mictions par regorgement. 

► Retentissement eventuel tendant a confirmer la 
dysurie : 

■ globe vesical, masse lombaire (hydronephrose); 

■ hernies parietales. 

► Debitmetrie : 

■ systematique; 

■ objectivation de la dysurie (debit maximal 
< 10~15mL/s) pour une miction d'au moins 250mL. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


CAUSES 

► Obstruction sous-vesicale : 

■ <J : hypertrophie benigne de la prostate, prosta- 
tite, stenose de I'uretre; 


■ 2 : prolapsus urogenital, tumeur gynecologique, 
stenose meatique; 

■ enfant : valve de I'uretre posterieur, diverticules 
uretraux, phymosis, corps etranger uretral... 

■ medicaments : 

• sympathicomimetiques : vasoconstricteurs nasaux, 

• parasympatholytiques : atropine, tricycliques, 
neuroleptiques, certains antispasmodiques; 

■ lithiase vesicale, caillotage vesical, corps etranger 
uretral. 

► Defaut de contractilite vesicale : 

■ trouble neurologique : SEP, Parkinson, trauma- 
tisme medullaire, syndrome de la queue-de- 
cheval, diabete, ethylisme; 

■ trouble fonctionnel : 

• vessie claquee apres distension vesicale, 

• pathologies anorectales : fecalome, hemorroides. 

ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE 

► Terrain : c? » 2. 

► Signes fonctionnels urinaires associes : fuites, 
perception du besoin d'uriner... 

► Antecedents urologiques (stenose de I'uretre...). 

► Recherche de : 

■ hypertrophie benigne de prostate, tumeur pel- 
vienne (touchers pelviens); 

■ stenose du meat, prolapsus; 

■ trouble neurologique perineal : sensibilite, reflexes 
anal et cremasterien... 

■ anomalies a la bandelette urinaire. 

► Debitmetrie : 

■ faisant systematiquement partie de I'examen 
clinique; 

■ profil pouvant orienter vers une cause. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Biologie : ECBU A, creatinine (IR obstructive?), 
PSA. 

► Echographie reno-vesico-prostatique : recherche 
de vessie de lutte, d'hydronephrose, mesure de la 
prostate et du residu post-mictionnel, aspect des 
reins. 

► Uretrocystoscopie : exploration d'une stenose 
uretrale. 

► Bilan urodynamique (cf. p. 1224) : 

■ en I'absence de cause trouvee ou en cas de cause 
neurogene; 

■ etude pression/debit; 

■ distinction entre obstacle cervico-prostatique et 
hypocontractilite vesicale. 
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TROUBLES DE LA MICTION 


Brulures mictionnelles Nycturie 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Clinique : 

Douleurs a type de brulure : 

► de siege uretral, le plus souvent; 

► survenant au cours de la miction; 

► volontiers majoree en fin de miction. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


CAUSES 

► Infections urinaires : cystite, prostatite. 

► Cystite interstitielle. 

► Carcinome in situ de la vessie. 

► Lesion uretrale : uretrite, tumeur, diverticule. 

ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE 

► Antecedents : urologiques, genitaux, infectieux 
ou traumatiques. 

► Circonstances de survenue : rapport sexuel, 
manoeuvre endo-uretrale, grossesse. 

► Recherche de signes urinaires associes : 

■ pollakiurie, dysurie; 

■ urines troubles, hematurie. 

► Recherche de signes d'infection parenchyma- 
teuse : fievre, douleurs a I'ebranlement lombaire 
ou aux touchers pelviens. 

► Bandelette urinaire. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► ECBU : systematique. A 

► Autres examens, suivant la clinique : 

■ recherche urinaire de BK ou de bilharziose : en 
cas de leucocyturie aseptique sans antibiothera- 
pie prealable; 

■ cytologie urinaire; 

■ cystoscopie ± biopsie vesicale. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Clinique : 

► reveil(s) nocturne(s) pour uriner; 

► chaque miction etant precedee et suivie d'une 
periode de sommeil. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


CAUSES 

► Nycturie isolee : 

■ troubles du sommeil, notamment syndrome d'ap- 
nees du sommeil ; 

■ perturbation de la secretion nocturne d'hormone 
antidiuretique; 

■ obstruction debutante (hypertrophie benigne de 
la prostate...); 

■ alcoolisme; 

■ boissons excessives le soir. 

► Nycturie avec pollakiurie diurne : 

■ cystite : germes banals ou tuberculose; 

■ obstacle a la vidange vesicale : 

• prostatique : hypertrophie benigne, cancer loca- 
lement avance de prostate, 

• uretral, 

• lithiase vesicale; 

■ pathologie vesicale : 

• cystite interstitielle ou postradique, 

• carcinome in situ, 

• corps etranger; 

■ pathologie de voisinage : 

• digestive : sigmoidite, tumeur rectosigmoi- 
dienne, 

• gynecologique; 

■ polyuro-polydipsie : 

• diabete : sucre ou insipide, 

• potomanie. 

ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

Enquete identique a celles des brulures mictionnelles 
(cf. ci-contre), enrichie d'un calendrier mictionnel. 


UROLOGIE 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 

Pollakiurie 
et/ou urgenturie 


DIAGNOSTIC POSITIF 


CLINIQUE 

► Pollakiurie : mictions frequentes (>6/24 h), 
sans augmentation de la diurese des 24 h 
(mictions generalement de faible volume 

< lOOmL). 

► Urgenturie = imperiosite mictionnelle : sur- 
venue brutale d'un besoin d'uriner, irresistible et 
urgent, non inhibable. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


CAUSES 

► Causes psychogenes : 

■ sensorielles : emotion, froid; 

■ reflexe : « syndrome de la cle dans la porte »; 

■ precaution : en cas d'incontinence (peur des fuites). 

► Causes organiques : 

■ irritatives : 

• vesicales : cystite, lithiase, tumeur, 

• infectieuses paravesicales : peritonite, appendi- 
cite pelvienne, sigmoidite, salpingite; 

■ obstructives sous-vesicales : 

• vesicales : tumeur du col vesical, 

• prostatiques : hypertrophie benigne, cancer, 

• stenose uretrale; 

■ instability vesicale; titeivi 321.3 

■ reduction de la capacity vesicale : 

• trouble de la compliance : tuberculose, bilhar- 
ziose, vessie radique, 

• compression : grossesse, tumeur abdomino- 
pelvienne; 

■ retention vesicale chronique : mictions par regor- 
gement; 

■ neurologique : SEP, Parkinson, lesion medullaire. 

ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE 

► Signes associes : 

■ urinaires : hematurie, dysurie, brulures, fuites 
d'urine... 

■ digestifs ou neurologiques. 

► Calendrier mictionnel. 

► Score IPSS ( 6 ). mteivi 2 via 

► Examen physique : 

■ palpation abdominale et lombaire; 

■ examen des organes genitaux externes; 

■ touchers pelviens; 

■ examen neurologique, proctologique ± gynecolo- 
gique; 

■ bandelette urinaire. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► ECBU systematique A (sauf si BU negative). 

► Autres examens, orientes par la clinique : 

■ examens biologiques urinaires : 

• cytologie urinaire, 

• recherche de BK puis de bilharziose (biopsies 
vesicales sous AG) : en cas de leucocyturie asep- 
tique; 

■ echographie vesicale : 

• si ECBU negatif, 

• a la recherche de : 

- lithiase vesicale ou de I'uretere pelvien juxta- 
meatique, 

- tumeur vesicale, 

- residu post-mictionnel et/ou retentissement sur 
le haut appareil urinaire; 

■ scanner abdomino-pelvien : en I'absence de cause 
trouvee par les autres moyens; 

■ cystoscopie ± biopsies : 

• en I'absence de cause trouvee par les autres 
moyens, 

• en cas de lesion vesicale d'allure tumorale ou 
d'hematurie sans infection; 

■ bilan urodynamique : 

• fait en I'absence de cause trouvee par les autres 
moyens, 

• debitmetrie : 

- faisable en consultation, 

- enregistrement du debit urinaire de la miction, 

- mesure du volume urine, du debit maximal et 
de la duree de la miction, 

• cystomanometrie : 

- enregistrement des pressions intravesicales 
pendant le remplissage vesical et la miction, 

- mesure de la capacity vesicale fonctionnelle, 
de la compliance vesicale, de la sensibility et 
de la contractility vesicale, 

• uretromanometrie = profil de pressions uretrales : 

- mesure des pressions en chaque point de I'ure- 
tre, 

- determination de la pression sphincterienne et 
de la transmission des pressions abdominales 
a I'uretre, 

• ± electromyographie : etude de I'activite du 
sphincter strie uretral et de la synergie vesico- 
sphincterienne. 
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a-fcetoproteine, 78-79, 98 
AAN, 1124 
Abces, 213, 613 

- appendiculaire, 201 

- du Douglas, 213 

- perisigmoidien, 203 

- sous-phrenique, 213 
Aboulie, 1093 
Abus, 1069 

Acanthosis nigricans, 49 
Accident(s) 

- des anticoagulants, 991 

- d'exposition au sang (AES), 605 

- du travail, 652 

- vasculaire cerebral, 710 
Accompagnement, 357 
Accouchement, 313 

- inopinb a domicile, 314 

- sous X, 323 
ACE, 91 
Achalasie, 507 

Acharnement therapeutique, 21 
Achondroplasie, 891 
Acidocetose, 266 
Acidose(s), 659 

- lactique, 266 
Acne, 241 
Acrocyanose, 249 
Acromegalie, 116, 262 
Activite anti-Xa, 972 
Activite visuelle, 801 
Addiction, 1069 

- au jeu, 1072 

- aux activites physiques, 1 072 
Addison (maladie de -), 279 
Adenocarcinome salivaire, 822 
Adenolymphite mesenterique, 191 
Adenome 

- a prolactine, 262 

- de prostate, 1207 

- hypophysaire, 64, 261 
Adenopathie 

- mediastinale, 1046 

- superficielle, 408 
Adenosine desaminase, 1039 
Affection de longue duree, 38 
Age 

- gestationnel, 871 

- osseux, 891 
AG-GIR, 384 
Agglutinine froide, 254 
Agitation aigue, 1083 
Agranulocytose, 394 
Agression sexuelle, 631 
Aide sociale, 36 
Akathisie, 770 


Albumine, 981 
Alcoolisme, 1069 

- chronique, 459 
Alea therapeutique, 8 
Alerte sanitaire, 1 185 
Alexithymie, 1102 
Algie(s) 

- de la face, 751 

- pelviennes, 339 
Algodystrophie, 135, 1150 
Alimentation 

- artificielle, 375 

- de I'enfant, 888 

- du nourrisson, 876 

- orale, 375 
Allaitement, 316 
Allergie, 1005 

- cutaneomuqueuse, 228 

- respiratoire, 1009 
Allocation 

- adulte handicape, 352 

- compensatrice, 352 

- personnalisee d'autonomie, 364, 1174 
Allogreffe, 534 
Allo-immunisation 

- fcetomaternelle, 414 

- rhesus, 518 
Alopecie, 244 , 562 

Alport (Syndrome d' -), 689, 884 
Alteration de la fonction 

- auditive, 823 

- visuelle, 801 
Alternance electrique, 165 
Alveolite allergique extrinseque, 1010 
Alzheimer (maladie de -), 380 
Amaigrissement, 485 
Ambivalence des propos, 1089 
Amblyopie, 784, 808, 884 
Amenorrhee, 341 

- primaire, 341, 343 

- secondaire, 286, 341, 344 
Amiante, 648, 1013 
Amibiase, 573 

- hepatique, 598 

- tissulaire, 574 
AMM, 938 
Amylase, 467 
Amylose, 679 

- AA, 1145 

- AL, 392, 405 
Amyotrophies spinales, 759 
Anabolisant, 1075 
Anaphylaxie, 237 

ANCA, 1124 
Andropause, 367 
Anemie(s), 409 

- avec exces de blastes, 397 

- hemolytique, 413 
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- hemolytique auto-immune, 413 

- inflammatoire, 412 

- megaloblastique, 416 

- microcytaires, 41 1 

- normocytaire ou macrocytaire aregenerative, 41 5 

- normocytaire ou macrocytaire regenerative, 413 

- regenerative, 409 

- refractaire, 397 

- refractaire avec exces de blastes, 397 

- sideroblastique, 397, 412 
Anesthesie, 187 
Anevrisme, 110, 122, 124 

- intracranien, 742 

- mycotique, 527, 531 

- ventriculaire, 135 
Angine, 813 

- de poitrine, 127 

- de Vincent, 814 
Angiocholite, 210 
Angiodermite necrosante, 234 
Angiographie, 12 
Angiomatose baciilaire, 579 
Angiome, 239 

- arterioveineux, 240 

- stellaire, 240 
Angio-cedeme, 228, 238 
Angiopathie amyloide cerebrale, 715 
Angioplastie coronaire, 129 
Angor, 127, 147 

-abdominal, 193 

- de Prinzmetal, 130, 176 
-instable, 131 

- spastique, 130 
-stable, 127, 176 
Anhedonie, 1093 
Anisme, 492 

Ann Arbor (classification d'), 401 
Anneau 

- corneen de Kayser-Fleischer, 767 

- de Schatzki, 507 
Annonce, 3 
Annulation, 1102 
Anomalie(s) 

- biologiques hepatiques, 441 

- de la vision, 786 

- dentaire, 1 191 

- du champ visuel, 805 

- du cycle menstruel, 319 

- orthopedique de I'enfant, 885 
Anorexie, 356 

- du nourrisson, 876 

- mentale, 1060 
Anorgasmie, 1058 
Antalgique, 923 

- chez I'enfant, 905 
Anthrax, 224 

Antiagregants plaquettaires, 971 
Antibiogramme, 951 
Antibiotique, 951 
Anticoagulant circulant, 1136 
Anticorps 

- anti-ADN natif, 1124, 1134 

- anticardiolipine, 1136 

- anti-cellules parietales, 416 


- anticentromere, 1 1 28 

- anti-CV2, 779 

- anticytoplasme des PNN, 1 124 

- anti-Hu, 756 

- anti-Jol, 1 128 

- anti-MAG, 756 

- antimembrane basale epidermique, 1 126 

- antimembrane basale glomerulaire, 682 

- antinucleaire, 1124 

- antipeptide cyclique citrulline, 1 141 

- antirecepteur de I'acetylcholine, 753 

- antirecepteur de la TSH, 275 

- anti-RNP, 1128 

- anti -Saccharomyces cerevisiae, 449 

- anti-Scl70, 1128 
-anti-SSA, 1128 

- antisubstance intercellulaire epidermique, 1 126 

- anti-Yo, 779 

- irregulier, 980 

- naturels, 980 

- reguliers, 980 
Antidepresseurs, 975 
Antidote, 635 

Antihistaminiques HI, 1007 
Anti-infectieux, 951 
Anti-inflammatoires 

- non steroidiens, 966 

- steroidiens, 961 
Antimycotique, 951 
Antipaludeen de synthese, 804 
Antiparasitaire, 951 
Antipyretiques, 612 
Antiseptiques, 960 
Antiviral, 951 
Antivitamine K, 968 

Anurie, 669 

Anxiete generalisee, 1087 
Anxiolytiques, 977 
Apgar (score de -), 871 
Aphasie, 776 

- de Broca, 776 

- de Wernicke, 776 
Aphte, 619 

Aplasie medullaire, 422 
Apophysite, 918 
Appendicite, 199 
Aprosodie, 1093 
Aptitude au travail, 646 
Arbovirose, 581, 598 
Argyll-Robertson (signe d' -), 563, 700 
Arnold (nevralgie d' -), 719 
Arret cardio-circulatoire, 143 

Arteriopathie obliterante des membres inferieurs, 122 
Arthrite, 1165 

- microcristalline, 1151 

- septique, 1114 
Arthrodese, 1141 

Arthropathie microcristalline, 1151 

Arthrose, 1111 

Asbestose, 648, 1013 

ASCA, 449 

Ascaridiose, 573 

Ascite, 487 

- refractaire, 489 
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Aspergillome, 1042 

Aspergillose bronchopulmonaire allergique, 1023 
Asplenie, 602 

- febrile, 534 

Assistance medicale a la procreation, 329 
Assurance 

- chomage, 36 

- qualite, 28 
Astasie-abasie, 778 
Asthenie, 386 
Asthme, 1022 

- aigu grave, 1025 
-instable, 1027 
Astigmatisme, 800 
Ataxie 

- cerebelleuse, 779 

- proprioceptive, 779 

- telangiectasie, 602 
Atelectasie, 355, 1045 
Atherome, 109 , 234 
Athetose, 769 
Athymhormie, 1089 
Atopie, 1005 
Atrophie 

- multlsystematisee, 746 

- olivo-ponto-cerebelleuse, 746 
Attaque 

-d'asthme, 1027 

- de panique, 1087 
Atteinte 

- plexique, 758 

- structurale, 1144 
Attitude 

- cyphotique, 886 

- scoliotique, 886 
ATU, 938 
Audiometrie, 823 
Autisme, 1090 
Auto-anticorps, 1124 
Auto-formation, 30 
Automatisme mental, 1084 
Automedication, 949 
Autonomie, 384 
Autorisation 

- de mise sur le marche, 938 

- temporaire d'utilisation, 938 
AVC 

- hemorragique, 715 

- ischemique, 712 

- ischemique constitue, 713 

- ischemique transitoire, 712 
Aveugle, 6 

Avitaminose B1, 1070 
Axe 

-de QRS, 169 

- du coeur, 1 69 

B 

phCG, 286 
Baby blues, 1 056 
Bactericide, 951 
Bacteriostatique, 951 
Bacteriurie asymptomatique, 1203 


Bailey (triaxe de -), 1 69 
Baisse 

- d'acuite visuelle, 786 , 801 

- d'acuite visuelle brutale transitoire, 786 

- de I'acuite visuelle progressive, 802 

- de I'audition, 823 
Balanoposthite, 1215 
Ballisme, 768 
Balneotherapie, 987 
Balthazar (score de -), 469 
Bande lupique, 1 134 
Barlow 

- (maladie de -), 1 57 

- (manoeuvre de -), 885 
Barrage, 1089 

Barrett (cesophage de +), 478 
Bartonellose, 220 
Bartter (syndrome de -), 663 
Base psychopathologique, 1078 
Basedow (maladie de -), 275 
Baux (score de -), 847 
Begaiement, 877 
Behget (maladie de -), 619 
Benefice 

- absolu, 942 

- relatif, 942 

Berger (maladie de -), 689 
Bernard et Soulier (maladie de -), 426 
Berylliose, 1013 
Besoln nutritionnel, 257 

- de I'enfant, 888 

- du sujet age, 374 

- du sportif, 1 08 
Biais, 1178 
Bicytopenie, 421 
Bilan 

- d'atherome, 1 1 0 

- d'extension d'un cancer, 50 

- de stadification, 50 

- urodynamique, 1224 
Bilharziose, 511, 581, 598 
Bilirubine, 514 

Binet (classification de -), 399 
Biometrologie, 650 
Biopsie renale, 678 
Biovigilance, 989 
Blast, 835 

Blastose circulante, 421 
Blebs, 1035 
Blepharospasme, 769 
Bloc 

- auriculo-ventriculaire, 167 

- de branche, 168 

- sino-auriculaire, 166 

- trifasciculaire, 1 67 
Boerhaave (syndrome de -), 522 
Boiterie, 917 

Bonney (manoeuvre de -), 1218 
Borreliose, 220 
Botulisme, 754, 764 
Bouchard (nodule de -), 1112 
Bouchut (tubercules de -), 701 
Bouffee delirante aigue, 1085 
Boulimie, 1061 
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Bourgeonnement, 234 

Bouveret (maladie de -), 174, 181 

Bowen (maladie de -), 1 195 

Bradbury-Eggleston (syndrome de -), 778 

Bradyphemie, 1093 

Break up time, 791 

Breche osteomeningee, 700 

Broca (aphasie de -), 776 

Bronchiolite, 997 

Bronchite, 1002 

Bronchite chronique 

- obstructive, 1 030 

- simple, 1030 
Broncholithiase, 1042 
Bronchopneumonie, 999 
Bronchopneumopathie, 998 
Bronchopneumopathie chronique obstructive, 1028 
Brown-Sequard (syndrome de -), 723 
Brucellose, 701 

Bruit, 649 
Brulure, 846 

- chimique oculaire, 795 

- mictionnelle, 1223 
Brunet-Lezine (echelle de -), 877 
Bruxisme, 1065 

Budd-Chiari (syndrome de -), 488 

Bulletin epidemiologique hebdomadaire, 1186 

Burkitt (lymphome de -), 402 

Bursite de I'epaule, 864 

BUT, 791 

C 

Ca, 1079 
CA 

- 125, 82 

- 15.3, 95 

- 19.9, 86 
CADASIL, 713 

Cadre reglementaire de prescription, 937 
Calcul 

- cholesterolique, 208 

- pigmentaire, 208 

- urinaire, 1210 
Calendrier vaccinal, 931 
Canal 

- cervical etroit, 1112 

- lombaire etroit, 734 

- lombaire retreci, 734 
Cancer, 45 

- a petites cellules, 91 

- bronchique, 90 

- classification anatomopathologique, 46 

- classification TNM, 46 

- cutane, 72 

- de la bouche, 63 

- de la cavite buccale, 63 

- de I'endometre, 66 

- de I'enfant, 61 

- de I'estomac, 76 

- de I'hypopharynx, 63 

- de I'oesophage, 80 

- de I'oropharynx, 63 

- de I'ovaire, 82 


- de la peau, 72 

- de la prostate, 87 

- de la thyroTde, 273 

- de la vessie, 100 

- depistage, 47 

- des voies aerodigestives superieures, 63 

- du colon, 69 

- du col uterin, 66 

- du corps uterin, 66 

- du foie, 78 

- du larynx, 63 

- du rectum, 69 

- du pancreas, 86 

- du poumon, 89 

- du rein, 93 

- du rhinopharynx, 63 

- du sein, 94 

- du testicule, 98 

- facteurs de risque, 47 

- guerison, 59 

- hormonotherapie, 54 

- prevention, 47 

- progression, 59 

- pulmonaire primitif, 90 

- recidive, 59 

- remission complete, 59 

- reponse complete, 59 

- reponse partielle, 59 

- stabilisation, 59 

- stadification, 50 

- traitement, 52 
Candidose 

- digestive, 548 

- muqueuse, 226 

Caplan-Colinet (syndrome de -), 1144 
Capsulite retractile, 865 
Carcinome 

- adenolde kystique, 822 

- basocellulaire, 75 

- embryonnaire, 98 

- epidermoide, 72 

- hepatocellulaire, 77-78 

- spinocellulaire, 72 
Carcinose peritoneale, 488 
Cardiomyopathie, 160 
Cardiopathie cyanogene, 183 
Cardiothyreose, 274 
Carence 

- en folate, 416 

- en vitamine B1, 1070 

- en vitamine B12, 416 
Carie, 1192 

Carrington (maladie de -), 418, 1023 

Carte d'invalidite, 352 

Castelman (maladie de -), 542 

Catalepsie, 1089 

Cataplexie, 1065 

Cataracte, 783 

Catatonie, 1089 

Catheter sus-pubien, 1206 

Causalite, 1 1 78 

CCLIN, 561 

CDAPH, 351 

Cellules de Sternberg, 400 
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Cellulite d'origine dentaire, 1194 

Centre local d'information 

et de coordination gerontologique, 1174 

Centres d'action medicosociale precoce (CAMSP), 357 

Cephalee, 717 

- chronique quotidienne, 719 

- de tension, 719 
Certificat medical, 23 

- final, 653 

- initial, 653 
Certification, 28 
Cetose diabetique, 264 
Chalazion, 798 
Chalcose, 783 
Chancre, 562 

- mou, 620 
Charbon, 575, 577 

- active, 635 

Charcot (triade de -), 210 
Charles-Bell (signe de -), 771 
Chimiothhrapie, 53 
Chirurgie des cancers, 52 
Chlamydia trachomatis, 556, 557 
Chlamydiose, 564 
Choc, 148 

- anaphylactique, 148, 237 

- cardiogenique, 1 50 

- hypovolemique, 1 50 

- obstructif, 1 50 

- septique, 1 50, 587 

Cholangite sclerosante primitive, 443 
Cholecystite aigue, 209 

Cholestase intrahepatique gravidique, 252, 517 

Cholesteatome, 820 

Chondrocalcinose, 718 

Chondrolyse rapide, 1112 

Chondrosarcome, 84 

Choree, 768 

Chorioamniotite, 298 

Choriocarcinome, 98 

Chorioretinopathie sereuse centrale, 804 

CHSCT, 647 

Churg et Strauss (syndrome de -), 1 130 
Chutes, 377 
Chylothorax, 1040 
Cirrhose, 78, 458 

- oesophage, 80 
Cirrhose biliaire 

- primitive, 443 

- secondaire, 212 

Clairance de la creatinine, 685 
Classification 

- anatomopathologique des cancers, 46 

- d'Ann Arbor, 401 

- de Binet, 399 

- de Child et Pugh, 461 

- de De Bakey, 147 

- de Durie et Salmon, 406 

- de Ender, 853 

- de Garden, 854 

- de Gell et Coombs, 1005 

- de Lefort, 838 

- de Leriche et Fontaine, 122 

- de Pauwels, 855 


- de Salter et Harris, 850 

- TNM des cancers, 46 

Claude-Bernard-Horner (syndrome de -), 90, 883, 1155 
Claudication intermittente, 122 
CLIN, 561 

CMU, 37,1174 

CMV, 303, 424, 548 

Coagulation intravasculaire disseminee, 431 
Coarctation de I'aorte, 116, 183 
Cockcroft (formule de -), 685 
Cockett (syndrome de -), 136 
Cceur pulmonaire chronique, 1034 

- post-embolique, 1021 
Cognitivisme, 1079 
Colt interrompu, 323 
Colique 

- du nourrisson, 191 

- hepatique, 208 

- nephretique, 1210 
Colite 

- ischemique, 193 

- microscopique, 504 

- spasmodique, 462 
Colon irritable, 462 
Colopathie fonctionnelle, 462 
Coloscopie, 69 
Colostrum, 316 

Coma, 730 

- ethylique, 1069 

- myxoedemateux, 277 

- toxique, 633 

Comite de protection des personnes, 5 
Commission des droits et de I'autonomie des personnes 
handicapees (CDAPH), 350, 358 
Communication, 3 

- interauriculaire, 183 

- interventriculaire, 183 
Complications 

- de la grossesse, 289 

- du decubitus, 353 
Comportementalisme, 1080 
Compression medullaire, 838 

- non traumatique, 733 
Compulsion alimentaire, 1060 
Concentration-dependant, 951 
Concentres 

- de globules rouges, 981 

- de plaquettes, 981 
Conduite suicidaire, 1086 
Conference de consensus, 11, 31 
Confusion mentale, 379, 725 
Conjonctivite, 791 
Connectivites, 1128 
Conscient, 1079 
Consentement, 187 

- eclaire, 20 

Consommation medicale, 36, 38 
Constipation, 70, 355, 491 
Consultation pre-anesthesique, 187 
Contagiosite, 1185 
Contraception, 320 

- d'urgence, 323 
Contrat 

- de poids, 1061 
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- de soins, 1074 
-therapeutique, 1061 
Contre-transfert, 1078 
Controle sphincterien, 876 
Contusion oculaire, 795 
Conversion, 1102 
Convulsion 

- du nourrisson, 910 

- febrile, 91 1 

- febrile complexe, 91 1 

- febrile compliquee, 91 1 

- febrile simple, 91 1 
Cophose, 823 
Coqueluche, 525 
Coronarographie, 128 
Corps btranger 

- des voies aeriennes, 1017 

- intra-oculaire, 795 
Corticodependance, 963 
Corticoides, 961 

Cotard (syndrome de -), 1096 
Courant Clinique criteriologique, 1080 
Courbe menothermique, 328 
Cout de la sante, 38 

Couverture maladie universelle (CMU), 37, 1174 
Coxarthrose destructrice rapide, 1112 
Crampe des ecrivains, 769 
Creatininemie (elevation), 685 
Crenotherapie, 987 
CREST, 1128 

Creutzfeldt-Jakob (maladie de -), 382, 1 179 

Crevasse, 317 

Crise 

- aigue thyrotoxique, 274 

- bravais-jacksonienne, 737 

- comitiale, 727 

- d'angoisse aigue, 1087 
-d'asthme, 1022 

- hemorroidaire, 474 

- suicidaire, 1067 
Cristaux 

- d'hydroxyapatite, 1 1 53 

- d'urate, 1 1 52 

- de phosphate de calcium, 1 1 53 

- de pyrophosphate de calcium, 1 151 
Criteres 

- de Rome II, 462 

- de Truelove, 450 
Crohn (maladie de -), 448 
Crossmatch, 626 
Croup, 814 

Crush syndrome, 844 
Cryoglobuline, 392, 679 
Cryoglobulinemie, 392 
Cryptococcose, 549, 701 
Cryptorchidie, 1216 
Cryptosporidiose, 549 
CTINILS, 561 
Curatelle, 623 

Cure thermale ou climatique, 987 
Cushing (syndrome de -), 1 16, 262 
Cyfra-21, 91 
Cylindrome, 822 
Cyphose pathologique, 886 


Cysticercose, 572 
Cystite, 1 1 99 
Cystomanometrie, 1224 

D 

Daltonisme, 806 
D-dimeres, 139 
De Bakey 

- (classification de -), 147 

- (signe de -), 1 24 

De Quervain (thyro'fdite de -), 278 

De Toni-Debre-Fanconi (syndrome de -), 661, 690 

Debitmetrie, 1224 

Deces, 26 

Decision 

- en medecine, 8 

- therapeutique personnalisee, 944 
Decollement de retine, 789 
Decontamination digestive, 635 
Deficience, 349 

Deficit 

- androgenique lie a I'age, 367 

- en a,-antitrypsine, 459 

- en glucose-6-phosphate deshydrogenase, 41 5 

- en IgA, 602 

- en pyruvate kinase, 41 5 

- immunitaire, 601 

- immunitaire commun variable, 602 

- moteur ou sensitif, 761 

- neurologique recent, 721 

- neurosensoriel, 372 

- somatotrope, 892 
Degenerescence 

- corticobasale, 746 

- maculaire liee a I'age (DMLA), 372, 802 

- striato-nigrique, 746 
Dblire, 1089 

- aigu, 1084 

- chronique, 1089 
Delirium tremens, 1070 
Delivrance, 313 
Demence(s), 379 

- a corps de Lewy, 381 

- fronto-temporales, 381 

- vasculaire, 381 
Demineralisation osseuse, 356 
Demons-Meigs (syndrome de -), 488, 1039 
Dengue, 435, 575, 598 

Dentition, 1191 
Denutrition, 258, 356, 374 
Dependance, 384, 1069 
Depense 

- courante de sante, 38 

- nationale de sante, 38 
Depersonnalisation, 1084 
Depistage des cancers, 47 
Deplacement, 1102 
Depression, 379 , 1093 

- du post-partum, 1 056 

- gravidique, 1055 

- saisonniere, 1 094 

- secondaire, 1094 
Derealisation, 1084 


1231 


INDEX 


Dermatite 

- atopique, 229 

- de contact, 230 

- polymorphe gravidique, 252 

- seborrheique, 243 
Dermatophytie, 227 
Dermato-polymyosite, 1128 
Dermatose faciale, 241 
Dermite ocre, 142, 254 
Dermocorticoides, 961 
Dermohypodermite 

- d'insuffisance veineuse, 236 

- infectieuse, 236 
Deserialisation, 1007 
Deshydratation, 451 
Disinfectant, 951 

Desordres hydroelectrolytiques, 659 
Detersion, 234 

Detresse respiratoire aigue, 1015 

Deuil, 1081 

Developpement 

- buccodentaire, 1191 

- psychomoteur, 875 

- psychomoteur normal, 879 

Di George (syndrome de -), 1191 
Diabete 

- gestationnel, 296 

- sucre, 1 1 2, 264 
Dialyse, 676 
Diarrhee 

- a Clostridium difficile, 498 

- aigue, 495 

- au retour des tropiques, 600 

- choleriforme, 497 

- chronique, 501 

- hydroelectrolytique, 497 

- motrice, 503 

- osmotique, 502 

- par malabsorption, 502 

- post-antibiotique, 498 

- secretaire, 503 

Dilatation des branches, 1042 
Dioxine, 1 179 
Diphterie, 814 
Diplopie, 762 

- binoculaire, 762 

- monoculaire, 762 
Discordance, 1089 
Disco-spondylite, 1116 
Dissection aortique, 146-147 
Dissociation, 1089 
Distomatose, 512, 598 
Diuretiques, 973 
Diversification alimentaire, 889 
Diverticule de Zenker, 507 
Diverticulose colique, 202 

DM LA, 372, 802 
Don du sang, 984 
Donovanose, 620 
Dopage, 1075 
Dossier medical, 1 8 
Douleur, 41 

- abdominale aigue, 189, 335 

- articulaire, 1165 


- buccale, 1195 

- chez I 'enfant, 905 

- des membres, 1163 

- thoracique, 137, 145 
Drainage vesical, 1206 
Drepanocytose, 41 5 
DRESS, 248 

Dressier (syndrome de -), 135, 165, 1040 
Droits du malade, 21 
Dubin-Johnson (syndrome de -), 517 
Durie et Salmon (classification de -), 406 
Dysarthrie aigue, 775 
Dyschbsie, 491 
Dyschromatopsie, 806 
Dysfonction erectile, 1219 
Dysharmonie dentomaxillaire, 1192 
Dyskinesies, 747 

- aigues, 770 

- tardives, 770 
Dyslexie, 877 
Dyslipidemie, 112, 114 
Dysmenorrhee, 340 
Dysmorphophobie, 1102 
Dysmyelopoiese, 396 
Dysnatremie, 664 
Dyspareunie, 1058 
Dyspepsie, 464 
Dysphagie, 80, 506 
Dysphonie, 773 
Dysplasie 

- de la dentine, 1191 

- de I'email, 1 191 
Dyspnee, 43, 137, 1019 

- aigue, 1020 

- chronique, 1021 
Dysthymie, 1094 
Dystonie, 769 
Dysurie, 1207 

E 

ECBU, 1199 
ECG 

- d'effort, 1 27 

- normal de I'adulte, 170 
Echelle 

- de Brunet-Lezine, 877 

- de Glasgow, 731, 836 

- de Monoyer, 801 

- de Parinaud, 801 

- visuelle analogique, 923 
Echinococcose alveolaire, 511 
Echo-Doppler, 12 
Echographie obstetricale, 288 
Eclampsie, 293 

Economie de la sante, 36 
Ecoulement uretral, 557 
Ectoparasitose cutanee, 219 
Eczema 

- atopique, 229 

- de contact, 230 

- margine de Hebra, 227 
Education, 4 


1232 


INDEX 


Effet 

- nocebo, 941 

- placebo, 941 

- shunt, 160 

Ejaculation precoce, 1058 
Electrocardiogramme, 127, 169 
Electroencephalogramme, 735 
Electromyogramme, 755 
Elevation de la creatininemie, 685 
Embolie 

- graisseuse, 844 

- paradoxale, 140, 152, 713 

- pulmonaire, 136-137, 147 

Embols de cristaux de cholesterol, 658 
EMG, 753 
Empathie, 3 
Emphyseme 

- centro-lobulaire, 1 030 

- panlobulaire, 1030 
Enantheme, 246 
Encephalopathie 

- de Gayet-Wernicke, 1 070 

- hepatique, 435, 459 

- hypertensive, 1 1 8 

Encombrement tracheo-bronchique, 43 
Encopresie, 876 
Endemie, 1 1 85 

Ender (classification de -), 853 
Endobrachycesophage, 80, 478 
Endocardite 

- de Libman-Sacks, 1 1 36 

- infectieuse, 527 
Endometriose, 340 
Endometrite, 318, 554 
Endophtalmie, 794 
Endoprothese, 106 
Enfant 

- en danger, 893 

- handicape, 357 
Engelure, 249, 1 1 33 
Engorgement mammaire, 317 
Enquete 

- longitudinale, 1177 

- transversale, 1 1 77 
Enthesopathie, 1 1 58 
Entorse, 856 
Enuresie, 876 
Eosinophilie, 417 
Epanchement 

- articulaire, 1165 

- pleural, 1038 
Epaule 

- aigue hyperalgique, 1 1 53 

- douloureuse simple, 1 1 53 
Epidemie, 1185 
Epidemiologie 

- analytique, 1177 

- des maladies transmissibles, 1185 

- descriptive, 1 1 77 

- experimental, 1 1 78 
Epididymite, 557, 1214 
Epidurite, 1117 
Epiglottite, 774 


Epilepsie(s), 735 

- a paroxysmes rolandiques, 737 

- absences, 736 

- myoclonique juvenile, 737 

- partielle, 736 

- symptomatique, 737 

- tonico-cloniques, 736 
Epiphysiodese, 850 
Epiphysiolyse de hanche, 918 
Episclerite, 793 

Episode 

- depressif caracterise, 1 093 

- melancolique, 1094 
Epistaxis, 825 
Equivalent suicidaire, 1086 
Ergonomie, 646 
Erosion, 1141 

- des muqueuses, 619 
Erotomanie, 1084 
Eruption dentaire, 1192 
Erysipele, 225, 235 
Erytheme, 246 

- chronique migrant, 577 

- de Janeway, 527 

- noueux, 592, 1 146 

- polymorphe, 221 
Erythermalgie, 249 
Erythrodermie, 231, 248 
Escarres, 354 
Esperance de vie, 362 
Essai therapeutique, 6 
Essais de prevention, 1178 
Etat 

- confusionnel, 725 

- crepusculaire, 1 1 00 

- de choc, 148 , 237 

- de choc cardiogenique, 135 

- de mal asthmatique, 1025 

- de mal epileptique, 738, 912 

- de mal migraineux, 749 

- de stress post-traumatique, 1 059 

- lacunaire, 713 

- nutritionnel, 257 
Ethique et deontologie, 21 
EthmoTdite aigue, 816 
Etranglement, 207 
Etude, 

- «cas-temoins», 1177 

- clinique, 5 

- controlee, 6 

- de cohorte, 1 1 77 

- ouverte, 6 
Euthanasie, 22, 44 
Evaluation therapeutique, 942 
Evans (syndrome d'— ), 421, 426 
Eventration, 206 

Evidence based medicine, 8 
Exacerbation de BPCO, 1027, 1029 
Examens 

- complementaire, 10 

- d'imagerie, 12 

- postnatal, 315 

- prenuptial, 285 
Exantheme, 246 , 909 
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Exclusion, 1173 
Exhibitionnisme, 1058 

Explorations fonctionnelles respiratoires, 1022 
Exposition accidentelle aux liquides biologiques, 605 
Extrasystole(s) 

- atriale, 181 

- ventriculaires, 181 

F 

Facteur(s) 

- antinucleaire, 1124 

- de confusion, 1 178 

- de risque cardiovasculaire, 112 

- de risque des cancers, 47 

- rhumatoide, 1124, 1141 
Fading, 1089 

Fagerstrom (score de -), 1 07 1 
FAN, 1124 

Fanconi (maladie de -), 426 
Fangotherapie, 987 
Fasciite necrosante, 236 
Fatigabilite, 386 
Fatigue, 386 
Fausse 

- diarrhee du constipe, 462, 491, 501 

- polyglobulie, 404 

- serologie syphilitique, 1136 
Faux 

- kystes, 473 

- panaris d'Osler, 527 
Fecondation in vitro, 329 

Felty (syndrome de -), 394, 420, 1 145 
Fente 

- faciale, 1191 

- labiale, 1191 

- velo-palatine, 1191 
Fernand-Widal (syndrome de -), 1007 
Fetichisme, 1058 

Fibrillation 

- atriale = auriculaire, 154 , 174 

- atriale paroxystique, 181 

- ventriculaire, 134 
Fibrinolyse aigue, 431 
Fibrome 

- complique, 339 

- uterin, 345 
Fibromyalgie, 1163 
Fibroscan, 458 

Fibrose pulmonaire idiopathique, 1013 
Fibrotest, 458 

Fiessinger-Leroy-Reiter (syndrome de -), 554, 564, 791 
Fievre, 297 

- aigue, 609 

- au retour des tropiques, 600 

- bilieuse hemoglobinurique, 569 

- boutonneuse mediterraneenne, 576 

- chez un immunodeprime, 532 

- jaune, 435, 598 

- mediterraneenne familiale, 194 

- Q, 576, 1000 
Filariose lymphatique, 598 
Filiere de soins, 33-34 
Fine (score de -), 1002 


Fissuration d'anevrisme, 125 

Fitz-Hugh-Curtis (syndrome de -), 554, 564 

FIVETE, 329 

Fluor, 1179, 1192 

Flutter atrial, 174, 181 

Folliculite, 224 

Foramen ovale permeable, 713 
Forfait journalier, 37 
Formation reactionnelle, 1102 
Formule 

- de Cockcroft, 685 

- de la calcemie corrigee, 1 169 

- de MDRD, 685 

- de I'osmolalite plamatique, 665 

- du trou anionique, 661 
Foville (syndrome de -), 723 
FP, voir a-fcetoproteine 
Fracture 

- chez I 'enfant, 848 

- decollement epiphysaire, 850 

- de Gerard Marchant, 851 

- de Goyrand-Smith, 851 

- de I'extremite inferieure du radius, 851 

- de I'extremite superieure du femur, 853 

- de Pouteau-Colles, 851 

- de Segond, 857 

- des cotes, 840 

- en bois vert, 850 

- en motte de beurre, 850 

- osteoporotique, 1 1 07 
Fragility, 369, 385 

- vasculaire, 254 

Franceschetti (syndrome de -), 1191 

Frotteurisme, 1058 

Frottis 

- cervicovaginal, 67 

- sanguin, 568 

Fuchs (maladie de -), 794 
Furoncle, 224 
Furonculose, 224 

G 

Galactosemie, 784 
Gale, 219 

Gamma-GT (elevation), 447 
Ganglionopathie, 758 
Gangrene gazeuse, 236 
Garden (classification de -), 854 
Gardnerella, 556 
Gastrinome, 86 
Gastrite, 482 

Gastro-enteropathie exsudative, 503 

Gaucher (maladie de -), 512 

Gayet-Wernicke (encephalopathie de -), 1070 

Gaz du sang, 659 

Gelineau (maladie de -), 1065 

Gell et Coombs (classification de -), 1005 

Gerard Marchant (fracture de -), 851 

Gilles de la Tourette (maladie de -), 770 

Gingivite, 1193 

Gingivostomatite, 221 

Gitelman (syndrome de -), 663 

Glasgow (echelle de -), 731, 836 
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Glaucome 

- aigu, 793 

- chronique, 796 

- neovasculaire, 794 

- phacolytique, 784 
Gliome, 64 
Globe vesical, 1 205 
Glomerulonephrite 

- a depots mesangiaux d'lgA, 680 

- a lesions glomerulaires minimes, 680 

- aigue post-infectieuse, 682 

- extracapillaire, 680 

- extramembraneuse, 680 

- membrano-proliferative, 680 

- rapidement progressive, 677 
Glucagonome, 86 

Goitre, 272 

Golde (score de -), 1012 
Gommes, 562 
Gonococcie, 564 
Gonocoque, 554, 556 
Goodpasture (syndrome de -), 682 
Gordon (syndrome de -), 663 
Gougerot- Sjogren (syndrome de -), 1 128 
Goutte, 1152 

- epaisse, 568 

Goyrand-Smith (fracture de -), 851 

Grand courant de la pensee psychiatrique, 1079 

Grandeur, 1084 

Granulome apical, 1194 

Greffe febrile, 534 

Grignotage, 1060 

Grille AG-GIR, 384 

Grippe, 535 

- maligne, 536 

Grosse jambe rouge aigue, 235 
Grossesse 

- et alcoolisme, 308 

- et douleur abdominale aigue, 335 

- et drogues « illicites », 309 

- et infection, 301 

- et irradiation, 310 

- et tabagisme, 308 

- extra-uterine, 299 

- non desiree, 320 

- normale, 286 
Groupes sanguins, 980 
Guillain-Barre (syndrome de -), 703 
Guthrie (test de -), 872 

Guyon (syndrome du canal de -), 1 1 56 

H 

Haemophilus, 699 
Hallucination, 1084 
Ham-Dacie (test de -), 414 
Handicap, 349 

- mental, 623 
Haptoglobine, 514 
Harcelement sexuel, 631 
HCG, 98 

Heberden (nodule de -), 1112 
Heerfordt (syndrome de -), 772, 1 146 
Heimlich (manoeuvre de -), 143, 1018 


Helicobacter pylori (HP), 483 
HELLP (syndrome), 293, 1136 
Hemangiome, 239 
Hematome 

- extradural, 837 

- sous-dural aigu, 837 
Hematurie, 93, 100, 685, 688 
Hemianopsie, 805 

- bitemporale, 805 

- laterale homonyme, 806 
Hemoccult II, 69 
Hemochromatose, 465 
Hemodialyse, 672, 676 
Hemoglobine glyquee, 269 
Hemoglobinurie paroxystique nocturne, 414 
Hemogramme, 419 

Hemolyse, 413 

- aigue intravasculaire, 982 

- mecanique, 106 
Hemophilie, 430 
Hemopneumothorax, 1036 
Hemoptysie, 137, 1041 
Hemorragie 

- de la delivrance, 315 

- digestive, 453 

- diverticulaire, 204 

- genitale, 336 

- genitale du 1 er trimestre, 290 

- genitale du 2 e trimestre, 289 

- genitale du 3 e trimestre, 291 

- intravitreenne, 789 

- meningee, 741 

- meningee traumatique, 837 

- sous-conjonctivale, 791 

- sous anticoagulants, 991 
Hemorroides, 474 
Hemothorax, 841, 1040 
Hemovigilance, 984 
Heparines, 972 
Hepatite(s) 

- alcoolique aigue, 517 

- auto-immunes, 443 

- fulminante, 437 

- medicamenteuse, 435 

- medicamenteuse auto-immune, 443 

- virale, 435 

- virale aigue, 435 

- virale chronique, 438 
Hepatocarcinome, 77 
Hepatomegalie, 510 
Hepatopathies dysimmunitaires, 443 
Her2, 95 

Hernie 

-discale, 1149, 1155 

- etranglee, 207 

- hiatale, 476 

- parietale, 206 
Herpangine, 619, 814 
Herpes, 221, 620 

- circine, 227 

Herxheimer (reaction d'-), 563 
Hinson-Peppys (maladie de -), 1023 
Hippocratisme, 90 

- digital, 245 
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Hirschsprung (maladie de -), 198, 494 
Histiocytose langerhansienne, 1013 
HLA-B27, 1159 
Hodgkin (maladie de -), 400 
Hoover (signe de -), 1030 
Hoquet, 43 

Hormonotherapie des cancers, 54 
Hospitalisation 

- a la demande d'un tiers, 1053 

- d'office, 1053 

- sans consentement, 1053 
HSV1 , 303 

HTA, 112, 115 , 289 
HTLV1 , 581 

Huhner (Test de -), 328 
Humeur, 1093 

Huntington (choree de -), 768 
Hyalinose segmentaire et focale, 680 
Hyalite, 789 
Hydrocele, 1215 
Hydrocephalie, 65 

- a pression normale, 381, 698, 743 
Hydrolysat(s) 

- de proteines, 889 

- extensifs de proteines, 452 
Hydrotherapie, 987 
Hydroxyapatite, 1 1 53 
Hygiene 

- alimentaire, 1060 

- du sommeil, 1062 
Hyperactivite 

- avec deficit de (attention, 903 

- psychomotrice, 877 
Hyperaldosteronisme primaire, 116 
Hypercalcemie, 49, 93, 177, 468, 1169 
Hypercapnie, 1033 
Hyperimmunisation, 626 
Hyperkaliemie, 177, 663 
Hyperlymphocytose, 420 
Hypermetropie, 800 
Hyperparathyroidie, 1169 

- secondaire, 675 
Hyperplaquettose, 421 
Hyperplasie 

- congenitale des surrenales, 341, 872 

- nodulaire focale, 77 
Hypersensibi life, 1005 

- de type IV, 230 

- immediate, 228 
Hypersomnie, 1063 
Hypersplenisme, 423 
Hypersyntonie, 1096 
Hypertension 

- arterielle, 115 

-arterielle pulmonaire, 1021, 1034 

- gravidique, 292 

- intracranienne, 64, 718 

- maligne, 118 

- secondaire, 1 1 6 

Hyperthermie majeure du nourrisson, 609 
HyperthyroTdie, 1 1 6, 274 
Hypertrophie, 172 

- benigne de la prostate, 1207 
Hypnotiques, 978 


Hypoacousie, 823 
Hypocalcemie, 177 
Hypocondriaque, 1084 
Hypocondrie, 1102 
Hypoglycemie, 259 
Hypokaliemie, 177, 662 
Hypotension 

- intracranienne, 718 

- orthostatique, 353, 728, 778 
Hypothyroidie, 277 
Hysterosalpingographie, 328 

I 

latrogenie, 10, 988 
Ictere, 514 

- simple physiologique, 518 
Ictus 

- amnesique, 725 

- larynge, 728 

Idee suicidaire, 1086 
Identification, 1102 
IDM, 147 
IEC, 1007 

IG monoclonale de signification indeterminee, 392 
Ileus biliaire, 212 
Illusion, 1084 
Immunoglobuline(s) 

- monoclonale, 391 

- humaines, 981 

Impatience des membres inferieurs, 1064 

Imperiosite mictionnelle, 1217, 1224 

Impetigo, 224 

Impuissance, 1219 

Imputabilite, 988 

Incapable majeur, 623 

Incapacity, 349 

- permanente partielle, 653 
Incidence, 1175 
Inconscient, 1079 
Incontinence urinaire, 355, 1217 
Incubation, 1185 

Incurie, 1093 
Indemnisation, 9 
Index 

- de masse corporelle, 257 

- de pression systolique, 1 22 

- de Quetelet, 257 
Indice 

- BUS, 847 

- de Best, 450 

- de Breslow, 74 

- de Miller, 137 

- de Pearl, 320 
Induction enzymatique, 947 
Inertie uterine, 318 
Infarctus 

- du myocarde, 127, 131 , 147 

- pulmonaire, 137, 139 
Infection, 1185 

- a Herpesvirus, 221 

- a VIH, 537 

- aigue des parties molles, 613 

- bronchopulmonaire, 355, 997 
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- cutanee bacterienne, 224 

- cutaneomuqueuse a Candida, 226 

- d'ascite, 489 

- genitale de I'homme, 557 

- genitale de la femme, 554 

- naso-sinusienne, 816 

- nosocomiale, 559 

- osteoarticulaire, 1114 

- sur catheter, 559, 561 

- urinaire, 1199 
Infectiovigilance, 989 
Infertility, 327 
Influence, 1084 
Information du malade, 18, 20 
Inhibition enzymatique, 947 

Injection intracytoplasmique de spermatozoide, 329-330 
Insemination artificielle, 329 
Insomnie, 875, 1062 

Installation precoce de la relation mere-enfant, 879 
Institut national de veille sanitaire, 561, 1185 
Insuffisance 

- antehypophysaire, 262 

- aortique, 157 

- cardiaque, 135, 137, 159 

- cardiaque droite, 1 62 

- cardiaque gauche, 1 59 

- erectile, 1219 

- lacrymale, 791 

- mitrale, 1 57 

- pancreatique, 473 

- renale, 116 

- renale aigue, 669 

- renale aigue ou chronique, 687 

- renale chronique, 673 

- respiratoire aigue, 1015 

- respiratoire chronique, 1033 

- surrenale, 279 

- veineuse, 141 

- ventriculaire gauche, 159 
Insulinome, 86, 259 
Interaction medicamenteuse, 947 
International Prostatlc Score Symptom, 1207 
Interpretation, 1084 

- d'une enqu&te epidemiologique, 1177 
Interruption volontaire de grossesse, 325 
Intertrigo, 227 

- candidosique, 226 
Intervention de Nissen, 478 

Intolerance aux proteines du lait de vache, 191 
Intoxication 

- aigue, 633 

- alcoolique aigue, 1069 

- alcoolique chronique, 1070 

- aux cardiotropes, 640 

- par les psychotropes, 638 
Intradermo-reaction, 595, 1006 
Intuition, 1084 

Invagination intestinale aigue, 198 

Invalide, 651 

Investigateur, 5 

lonogramme sanguin, 659 

IRA obstructive, 1206 

IRIS, 540 

IRM, 12 


Ischemie 

- aigue des membres, 152 

- aigue du grele, 193 

- intestinale aigue, 193 
Isolation, 1 1 02 
Isosporose, 549 
Ivresse, 1069 

J 

Jalousie, 1084 

Janeway (erytheme de -), 527 
Jerk test, 857 
Jolly (corps de -), 604 
Jules-Frangois (syndrome de -), 784 

K 

Kahler (maladie de -), 405 
Kala-Azar, 512 

Kallmann-de Morsier (syndrome de -), 341, 899 

Kaposi (maladie de -), 541, 543 

Kaposi-Juliusberg (syndrome de -), 221 

Kawasaki (syndrome de -), 909 

Kayser-Fleischer (anneau corneen de -), 767 

Kelly-Patterson (syndrome de -), 507 

Keratite, 792 

Keratoconjonctivite, 221 

Kinesitherapie, 361 

Klinefelter (syndrome de -), 899 

Klippel-Trenaunay (syndrome de -), 240 

Koenig (syndrome de -), 196, 520 

Koilonychie, 245 

Koplik (signe de -), 908 

Korsakoff (syndrome de -), 1070 

Kussmaul (respiration de -), 659, 1020 

Kyste 

- hydatique, 511, 1043 

- ovarien complique, 339 

L 

Labyrinthite, 829 
Lacher de ballons, 89 
Lachman (signe de -), 857 
Lacune, 713 
Lait 

- de femme, 316 

- hypoallergenique, 889 

- maternise, 316 

- sans lactose, 452, 889 
Lambert-Eaton (syndrome de -), 754 
Lambliase, 573 

Lampe a fente, 801 
Lancaster (test de -), 763 
Landouzy (typhobacillose de -), 592 
Langage (troubles du), 876 
Larva migrans, 598 
Laryngite(s) 

- sous-glottique, 774 

- aigues, 774 

Lasegue (signe de -), 1 155 
Lasthenie de Ferjol (syndrome de -), 41 1 
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Lavage 

- broncho-alveolaire, 1012 

- gastrique, 635 
Lecture critique, 30 

Lefort (classification de -), 838 
Legg-Perthes-Calve (maladie de -), 918 
Legislation, 23 

Leiner-Moussous (maladie de -), 243 
Leishmaniose, 581 
-viscerale, 512, 598 
Lenegre (maladie de -), 166-168 
Lennox-Gastaut (syndrome de -), 736 
Lepre, 757 

Leptospirose, 517, 577, 599 

Leri (signe de -), 1 1 55 

Leriche et Fontaine (classification de -), 122 

Lesion 

-dentaire, 1193 

- gingivale, 1193 

- ligamentaire de la cheville, 860 

- ligamentaire du genou, 856 

- ligamentaire et meniscale, 856 

- meniscale du genou, 859 

- periarticulaire et/ou ligamentaire de I'epaule, 862 

- precancereuse buccale, 1195 
Leucemie(s) 

- aigues, 398 

- lymphoide chronique, 399 
Leucocorie, 883 
Leucocyturie, 1204 

Leucoencephalopathie multifocale progressive, 549 

Leucoplasie, 1195 

Leucorrhees, 554 

Lhermitte (signe de -), 706, 723 

Libman-Sacks (endocardite de -), 1 136 

Lichen plan, 245 

- buccal, 1 195 

- cutane, 1 1 95 
Ligament croise, 856 
Unite gastrique, 76 
Lipase, 467 
Lipodystrophie, 269 

Liste des substances veneneuses, 939 
Listeria, 699, 701 
Listeriose, 305 
Lithiase 

- biliaire, 208 

- salivaire, 821 

- urinaire, 1210 
Lithium, 979 

Lithotritie extracorporelle, 1211 

Livedo, 1 136 

Locked-in syndrome, 7 1 1 

Loffler (syndrome de -), 418, 574, 1 146 

Loi(s) 

- Huriet, 5 

- de bioethique, 626 
Lombocruralgie, 1154 
Lombosciatique, 1154 
Lowe (syndrome de -), 784 
Luciani-Wenckebach (periodes de -), 167, 170 
Lupus 

- erythemateux dissemine, 1133 


- erythemateux systemique, 1133 

- pernio, 1147 
Luxation 

- congenitale de hanche, 885, 917 

- de I'epaule, 862 

Lyell (syndrome de -), 620 
Lyme (maladie de -), 577 
Lymphangiome, 240 
Lymphangite, 317 

- carcinomateuse, 89 
Lymphcedeme, 178 

Lymphogranulomatose venerienne, 564, 620 

- de Nicolas-Favre, 564 
Lymphome(s), 542 

- B a grandes cellules, 402 

- de Burkitt, 402 

- du MALT, 402 

- du manteau, 402 

- folliculaire, 402 

- hodgkinien, 400 

- malins, 400 

- non hodgkinien, 401 

- T associe a HTLV, 402 

- T epidermotrope, 402 

- T nasal, 402 
Lymphopenie, 421 

M 

Mac Isaac (score de -), 813 

Macrocytose, 409 

Macrosomie, 873 

Maddrey (score de -), 517 

Maisons departementales des personnes 

handicapees, 350 

Mai 

- de Pott, 1116 

- perforant plantaire, 267 
Malade cancereux, 58 
Malade sous platre, 866 
Maladie(s), 

- a declaration obligatoire, 1186 

- ccelique, 504 

- d'Addison, 279 

- d'Alzheimer, 380 

- de Barlow, 1 57 

- de Basedow, 275 

- de Berger, 689 

- de Bernard et Soulier, 426 

- de Bouveret, 174, 181 

- de Bowen, 1 1 95 

- de Carrington, 418, 1023 

- de Castelman, 542 

- de Creutzfeldt-Jakob, 382, 1 179 

- de Crigler-Najjar, 518 

- de Crohn, 448 

- de Fanconi, 426 

- de Fuchs, 794 

- de Gaucher, 512 

- de Gelineau, 1065 

- de Gilbert, 518 

- de Gilles de la Tourette, 770 

- de Flinson-Peppys, 1 023 

- de Flirschsprung, 198, 494 
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- de Hodgkin, 400 
-de Horton, 1138 

- de Kahler, 405 

- de Kaposi, 541, 543 

- de Legg-Perthes-Calve, 918 

- de Leiner-Moussous, 243 

- de Lenegre, 1 66-1 68 

- de Lyme, 577 

- de Marchiafava-Bignami, 1070 

- de Marchiafava-Micheli, 414 

- de Menetrier, 484 

- de Meniere, 828 

- de Minkowski-Chauffard, 414 

- de Monckeberg, 1 57 

- de Parkinson, 745 

- de Raynaud, 249 

- de Rendu-Osler, 825 

- de Scheuermann, 887 

- de Stargardt, 804 

- de Steele-Richardson-Olszewski, 746 

- de Takayasu, 1 1 38 

- de Vaquez, 403 

- de Waldenstrom, 391 

- de Wegener, 1 1 30 

- de Whipple, 505 

- de Willebrand, 429 

- de Wilson, 767 

- des agglutinines froides, 392 

- des epiphyses ponctuees, 784 

- des griffes du chat, 579 

- des laxatifs, 493 

- des membranes hyalines, 31 1 

- des os de verre, 1191 

- des spasmes diffus de I'oesophage, 508 

- eruptive, 907 

- hemorroidaire, 474 

- periodique, 1 94 

- post-phlebitique, 140, 234 

- professionnelle, 652 

- rare, 30 

- sexuellement transmissibles, 562 

- thromboembolique veineuse, 136 , 867 
Malaise, 137, 727 

- grave du nourrisson, 913 
Malformation 

- arterioveineuse, 742 

- vasculaire, 240 

Mallory-Weiss (syndrome de -), 522 
Malnutrition, 258 
Maltraitance, 893 
Malvoyance, 883 

Mandat de protection future, 623 

Manierisme, 1089 

Manoeuvre 

- d'Ortolani, 885 

- de Barlow, 885 

- de Bonney, 1218 

- de Heimlich, 143, 1018 

- de Mofenson, 1018 
Manutention, 650 
Marchiafava 

- Bignami (maladie de -), 1070 

- Micheli (maladie de -), 414 
Marqueur tumoral, 50 


Masochisme, 1058 
Masse, 1043 

- abdominale, 512 
Mastite, 317 
Materiovigilance, 990 
McCune-Albright (syndrome de -), 898 
Mecanisme de defense, 1102 
Medecin traitant, 35 

Medecine 

- fondee sur des preuves, 8 

- scolaire, 881 
Medicament(s), 306 

- a prescription restreinte, 940 

- dangereux, 939 

- d'automedication, 939 

- d'exception, 940 

- generique, 940 

- psychoactif, 1 073 

- toxique, 939 
Medline, 30 

Megacolon toxique, 496 
Megalerytheme epidemique, 908 
Megalomanie, 1084 
Mega-oesophage idiopathique, 507 
Melancolie, 1094 
Melanome, 73 

- de I'estomac, 76 

- superficiel extensif, 74 
Melanose colique, 493 
Melkersson-Rosenthal (syndrome de -), 772 
Membrane epiretinienne, 804 

Menace d'accouchement premature, 294 
Menarche prematuree, 898 
Mendelson (syndrome de ), 522 
Menetrier (maladie de -), 484 
Meniere (maladie de -), 828 
Meningiome, 64 
Meningite, 695 

- carcinomateuse, 65 

- post-traumatique, 837 
Meningocoque, 699 
Meningo-encephalite herpetique, 702 
Meningo-radiculites, 759 
Menisque, 856 

Menopause, 365 
Menorragie, 336 
Mercure, 1179 
Merycisme, 876, 1060 
Mesotheliome, 648, 1040 
Meta-analyse, 943 
Metamorphopsie, 806 
Metastase 

- hepatique, 77 

- osseuse, 84 

- pulmonaire, 89 
Methodologie, 5-6 
Metrorragie, 66, 336 
MICI, 503 

Microangiopathie thrombotique, 414, 658 
Microcytose, 409 
Micronodule, 1043 
Microsporidiose, 549 
Microvoltage, 165 

Miction par regorgement, 1205, 1217 
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Migraine, 749 

- ophtalmique, 786 

Mikulicz (syndrome de -), 1146 
Miliaire, 592 

- carcinomateuse, 89 
Millard-Gubler (syndrome de -), 723 
Miller-Fisher (syndrome de -), 704, 763 
Minkowski-Chauffard (maladie de -), 414 
Mofenson (manoeuvre de -), 1018 

Moi, 1079 

Monckeberg (maladie de -), 157 
Monocytopenie, 421 
Monocytose, 421 
Mononeuropathie, 757 
Mononucleose infectieuse, 424, 909 
Monoxyde de carbone, 635 
Monoyer (echelle de -), 801 
Morbidity, 1 175 

- infantile, 882 

Moro (reflexe de -), 872 
Morphinique, 924 
Morsures, 616 
Mort 

- cerebrale, 627, 731 

- subite, 1 34 

- subite du nourrisson, 915 
Mortality, 1175 

- infantile, 882, 1 176 

- neonatale, 1 176 

Moschcowitz (syndrome de -), 414, 658 
Mouvement(s) 

- anormaux, 766 

- repete, 649 
Mucoviscidose, 332 
Muguet, 226 
Multinevrite, 755 

Munchhausen par procuration (syndrome de -), 893 

Murphy (signe de -), 191, 208 

Myasthenie, 753 

Mycobacterie atypique, 548 

Mycoplasme, 556-557 

Mycosis fongoi'de, 402 

Myelemie, 421 

Myelinolyse centropontine, 667 

Myelites, 723 

Myelodysplasie, 396 

Myelome, 391, 405 

Myelopathie cervicarthrosique, 1112 

Myocardite, 160 

Myoclonie, 769 

Myodesopsle, 806 

Myopie, 800 

Mystique, 1084 

Myxcedeme, 275 

Myxome de I'oreillette, 254 

N 

Naevus, 73 

Narcolepsie, 1065 

Necrophilie, 1058 

Necrose tubulaire aigue, 672 

Neoplasie endocrinienne multiple, 273, 1169 


Nephro-angiosclerose 

- hypertensive, 657 

- maligne, 657 
Nephroblastome, 62 
Nephropathie 

- diabetique, 266-267 

- glomerulaire, 677 

- vasculaire, 657 

Neurinome de I'acoustique, 64, 824, 828 

Neuroblastome, 62 

Neuroleptiques, 975 

Neuronopathie, 758 

Neuropaludisme, 569 

Neuropathie(s) 

- diabetiques, 760 

- optique inflammatoire, 788 

- optique ischemique anterieure aigue, 788 

- optique toxique ou carentielle, 805 

- peripherique, 755 
Neurosyphilis, 563 
Neutropenie, 420, 602 

- cyclique, 420 

- ethnique, 394, 420 

- febrile, 533 
Nevralgie 

- cervico-brachiale, 1 1 54 

- d'Arnold, 719 

- du trijumeau, 752 
Nevrite 

- optique retrobulbaire, 706 

- vestibulaire, 829 

Nicolas-Favre (maladie de -), 564, 620 

Nitrite, 1179 

Niveau 

- de preuve, 8 

- hydroaerique, 195, 196 
Nodule, 1043 

- d'Heberden, 1112 

- de Bouchard, 1112 

- hepatique, 510 

- rhumatoide, 1 145 

- thyroidien, 273 
NOIAA, 788, 1138 
NORB, 706, 788, 1138 
Nosocomiale (infection), 559 
Notification, 990 
Nouveau-ne, 871 

NSE, 91 
Nycturie, 1223 

NYHA (classification de la -), 159 

O 

O'Sullivan (test d' -), 296 
OACR, 787 

OAP asthmatiforme, 1020 
Obesite, 112, 281 
Objectif tensionnel, 1 18 
Observance, 945 

Obstructif (trouble ventilatoire), 1022 

Obstruction, 196-197 

Occlusion 

- aigue d'artere renale, 657 

- de I'artere centrale de la retine, 787 
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- de la veine centrale de la retine, 787 
Odds ratio, 942, 1177 
Odynophagie, 506 

CEdeme 

- aigu du poumon, 160 

- angioneurotique, 179, 238 

- de Quincke, 228, 237-238 

- des membres inferieurs, 1 78 

- maculaire, 804 

CEil rouge ou douloureux, 790 
CEsophage 

- casse-noisettes, 507 

- de Barrett, 478 
CEsophagite peptique, 477 
Ogilvie (syndrome d' -), 197 
Onde de Pardee, 131, 176 
Onyxis 

- candidosique, 226 

- dermatophytique, 227 
Opacite intrathoracique, 1043 
Ophtalmopathie, 275 
Orchi-epididymite, 1214 
Orchite, 565 
Ordonnance 

- bi-zone, 937 

- d'exception, 937 

- securisbe, 937 
Oreillons, 565 
Organisation 

- de la medecine du travail, 645 

- des systemes de soins, 33 
Orgelet, 798 
Orphanet, 30 
Orthophonie, 361 

Ortolani (manoeuvre d' -), 885 
Osier (faux panaris d' -), 527 
Osteite, 1118 

Osteoarthropathie hypertrophiante, 49, 90 
Osteochondrite primitive de hanche, 918 
Osteodensitometrie, 1107 
Osteodystrophie renale, 675 
Osteogenese imparfaite, 1191 
Osteomalacie, 675 
Osteome osteoide, 83 
Osteomyelite, 1118 
Osteopenie, 1107 
Osteoporose, 1107 

- pommelee, 1 1 50 

- post-menopausique, 365 
Osteosarcome, 84 
Otalgie, 818 

Otite, 819 

- chronique cholesteatomateuse, 820 

- externe, 819 

- externe maligne, 820 

- sero-muqueuse, 820 

Otoemissions acoustiques provoquees, 823, 884 

Otospongiose, 823 

Ottawa (regies de -), 860 

Ovaire multikystique, 340 

OVCR, 787 

Ovulation douloureuse, 340 
Oxygenotherapie hyperbare, 636 
Oxyurose, 573 


P 

Pacemaker, 167 
Palpitation, 180 
Paludisme, 567 , 598 

- viscbral evolutif, 569 
PAN, 757, 1130 
Panaris, 613 

Pancoast-Tobias (syndrome de -), 758, 1 155 
Pancreatite 

- aigue, 467 

- aigue biliaire, 212 

- chronique, 471 
Pancytopenie, 421 
Pandemie, 1 1 85 
Panhypopituitarisme, 262 
Papillite, 788 

Papule, 246 

- morbilliforme, 247 

- roseoliforme, 247 

- rubeoliforme, 247 

- scarlatiniforme, 247 
Paralysie 

- faciale, 771 

- faciale a frigore, 772 

- recurrentielle, 90 

- supranucleaire progressive, 746 
Paraphilie, 1058 
Paraphimosis, 1215 
Paraplegie, 839 

Parasitoses digestives, 572 
Parasomnies, 1065 
Parinaud 

- (echelle de -), 801 

- (syndrome oculo-ganglionnaire de -), 579 
Parkinson (maladie de -), 745 
Parodontite, 1193 
Parodontopathie, 1193 

Parotidite, 565 

Parsonage-Turner (syndrome de -), 758 

Parvovirus B19, 303 

Pasteurellose, 576 

Patch-tests, 1006 

Pathogenicite, 1185 

Pathologie 

-auto-immune, 1124 

- d'inoculation, 575 

- des glandes salivaires, 821 

- des paupieres, 798 

- genito-scrotale, 1214 

- hemorroidaire, 474 

- infectieuse des migrants, 580 
Pauwels (classification de -), 855 
PCA, 924 

Pearl (indice de -), 320 
Pediculose, 219 
Pedophilie, 1058 
Pelade, 244 
Peliose hepatique, 579 
Pellagre, 1070 
Pelotherapie, 987 

Pelvispondylite rhumatismale, 1158 
Pemphigoide 

- bulleuse, 1126 
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- gestationis, 252 

- gravidique, 252 
Pemphigus vulgaire, 1126 
Pensee diffluente, 1089 
Pension d'invalidite, 352 
Periarterite noueuse, 1130 
Pericardite, 147 

- aigue, 135, 164 

- purulente, 165 
Pericoronarite, 1194 
Perimetre de marche, 122 

Periodes de Luciani-Wenckebach, 167, 170 

Periodontite, 1 1 94 

Peritonite 

- aigue, 213 

- aigue diverticulaire, 203 
Persecution, 1084 
Persistance du canal arteriel, 183 
Personnalite, 1098 

Personne 

- agee malade, 369 

- de confiance, 20 
Perte 

- d'autonomie, 385 

- de connaissance, 727 

- musculaire, 356 
Peste, 575 

Petite taille constitutionnelle, 891 
Phalen (signe de -), 1 156 
Pharmacovigilance, 989 
Phenomene de Raynaud, 249 
Pheochromocytome, 116 
Phimosis, 1215 
Phlebite bleue, 137 
Phlegmatia caerulea, 137,153 
Phlegmon 

- des espaces celluleux, 615 

- des gaines, 614 

Phosphatases alcalines (elevation), 446 

Phosphene, 807 

Pica, 876, 1060 

Pick (maladie de -), 381 

Pied 

- bot, 886 

- d'athlete, 227 

- diabetique, 267 

- plat, 887 

Pierre-Robin (syndrome de -), 1 191 
Piqures, 616 

Pityriasis rose de Gibert, 231 
Pivot central, 856 
Placebo, 6, 941 
Plaie(s), 616 

- des parties molles, 845 
Plaque bacterienne, 1193 
Plasma frais congele, 981 
Plasmocytome solitaire, 406 
Plasmodium, 567 
Plastron, 213 

- appendiculaire, 200 
Platre, 866 

Platypnee-orthodeoxie, 1 020 
Pleurbsie, 147, 1038 
Plomb, 648, 1179 


Plummer-Vinson (syndrome de -), 507 
Pneumoconiose, 1013 
Pneumocoque, 699 
Pneumocystose pulmonaire, 548 
Pneumomediastin, 841 
Pneumonie, 147, 998 

- atypique, 999 

- tranche lobaire aigue, 999 
Pneumopathie, 998 

- chronique a eosinophiles, 1023 

- d'inhalation, 522 

- interstitielle diffuse, 1011 
Pneumothorax, 147, 1035 
POEMS (syndrome -), 393 
Poliomyelite anterieure aigue, 704, 759 
Pollakiurie, 1224 

Polyangeite microscopique, 1130 
Polyarthrite rhumatoide, 1140 
Polyatheromateux, 109 
Polychondrite atrophiante, 1128 
Polyglobulie, 49, 93 

- secondaire, 404 
Polykystose renale, 1 1 6, 683 
Polymedication, 370 
Polyneuropathie, 756 

- ethylique, 760 
Polynevrite, 755 
Polynucleose neutrophile, 420 
Polypose 

- adenomateuse familiale, 69 

- colorectale, 69 
-juvenile, 69 

Polyradiculoneuropathie, 755 

Polyradiculonevrite aigue inflammatoire, 703 

Polysomnographie, 1064 

Polytraumatise, 833 

Polytraumatisme, 833 

Pontage aorto-coronarien, 130 

Porphyrie 

- aigue, 191 

- aigue intermittente, 704 
Post-partum, 315 

- blues, 1056 

Potentiels evoques auditifs automatises, 884 
Pott (mal de -), 1116 
Pouls paradoxal, 165 
Poumon 

- de fermier, 1010 

- des eleveurs d'oiseaux, 1010 

- rhumatoide, 1 144 
Pouteau-Colles (fracture de -), 851 
Poux, 220 

Precarite, 1173 
Preconscient, 1079 
Pr e- delirium tremens, 1070 
Pre-eclampsie, 293 
Prelevement 

- bacteriologique, 951 

- d'organes, 25 
Prematurite, 31 1 

Preparation pour nourrissons, 888 
Presbyacousie, 373, 824 
Presbytie, 799 
Presbyvestibulie, 828 
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Prescription 

- d'un regime, 985 

- therapeutique, 937 
Presentation du siege, 315 
Preservatif, 537 

Prestation de compensation du handicap, 352 
Prevention 

- des cancers, 47 

- des maladies transmissibles, 1185 

- des risques foetaux, 301 

- des risques professionnels, 647 

- primaire, 48, 112-113 
-secondaire, 48, 112-113 
Priapisme, 1221 
Prick-tests, 1006 
Primo-infection, 543 
Prion, 1 1 79 

Problemes des maladies genetiques, 331 

Procalcitonine, 585 

Procidence du cordon, 315 

Procreation medicalement assistee, 329 

Produits sanguins, 980 

Projection, 1 1 02 

Prolapsus hemorroidaire, 474 

Promoteur, 5 

Prostatisme, 1207 

Prostatite, 557 

- aigue, 1202 

- chronique, 1203 
Prostatodynie, 1203 
Protection 

- de I'enfant, 894 

- maternelle et infantile, 895 

- sociale, 36 
Proteine 14-3-3, 1 179 
Proteinurie, 690 

- orthostatique, 690 
Prothese 

- valvulaire cardiaque, 105 
-vasculaire, 105-106 
Prurit, 251 

PSA, 87-88 
Pseudo-kystes, 473 

Pseudo-obstruction intestinale chronique, 520 
Pseudo-pelades, 244 
Pseudopolyarthrite rhizomelique, 1137 
Pseudo-puberte precoce, 898 
Psoriasis, 231 

- pustuleux, 241 
Psychanalyse, 1079 
Psychiatrie biologique, 1079 
Psychologie medicale, 1078 
Psychomotricite, 877 
Psychopathologie, 1078 
Psychose(s), 1089 

- maniaco-depressive, 1 096 

- puerperales, 1 056 
Psychotropes, 975 
Pterygion, 791 
PTHrp, 1170 

Pubarche prematuree, 898 


Puberte, 896 

- precoce, 897 
Purpura, 253 

- fulminans, 254, 696 

- rhumatoide, 254, 678 

- thrombotique thrombocytopenique, 414, 658 
Pustulose 

- exanthematique aigue generalisee, 248 

- varioliforme de Kaposi-Juliusberg, 229 
Pyelonephrite, 1200 

- aigue obstructive, 1201 
Pyoderma gangrenosum, 233, 450 

Q 

Quadranopsie, 805 
Quantiferon, 590 
Quetelet (index de -), 257 
Quotient de developpement, 877 
Quotient intellectuel, 879 

R 

Rachialgie, 1148 
Racine nerveuse, 1157 
Radiculalgie, 1154 
Radiographie, 12 
Radioprotection, 1183 
Radiotherapie, 52 

- adjuvante, 52 

- curative, 52 

- neoadjuvante, 52 

- palliative, 52 
Rage, 617 

Raideur articulaire, 356 
Raisonnement en medecine, 8 
Randomisation, 6 
Ranson (score de -), 469 
Rapport de Tiffeneau, 1022 
Rationalisme morbide, 1089 
Raynaud (syndrome de -), 249 
RCIU, 891 
Reaction 

- aigue de stress, 1 059 

- d'Herxheimer, 563 

- inflammatoire, 1119 
Readaptation, 361 
Recherche 

- clinique, 5 

- documentaire, 30 
Recommandation, 8, 11, 30-31 
Rectocolite hemorragique, 448 
Rectorragie, 70 
Reeducation, 361 
Reepithelialisation, 234 
Reference, 1084 

- medicale opposable, 1 1 
Referentiel, 1 1 
Rdflexe 

- archaique, 872 

- de Moro, 872 

Reflux gastro-cesophagien, 476 
Refoulement, 1102 
Refus de soins, 20, 44 
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Regime 

- complementaire, 36 

- diabetique, 985 

- hypocalorique, 985 

- hypocholesterolemiant, 985 

- hypotriglyceridemiant, 985 
Regies d'Ottawa, 860 
Regression, 1078, 1102 
Rejet, 628 

Relation 

- medecin-malade, 3 , 1078 

- mere-enfant, 875 
Rendu-Osler (maladie de -), 825 
Renutrition, 375 
Reproductibilite, 384 
Requisition, 26 

Reseau de soins, 33-34 

Respiration de Kussmaul, 659, 1020 

Responsabilite 

- economique, 938 

- legale, 937 

- medicale administrative, 27 

- medicale civile, 27 

- medicale disciplinaire, 27 

- medicale penale, 27 

Restrictif (trouble ventilatoire), 101 1 
Retard 

- de croissance, 890 

- mental, 879 

- psychomoteur, 878 

- pubertaire simple, 341, 892, 899 
Retention 

- aigue d'urine, 1205, 1209 

- chronique d'urine, 1209 

- placentaire, 318 

- urinaire, 355 
Retinopathie 

- diabetique, 804 

- hypertensive, 1 1 8 

- pigmentaire, 804 

Retour de couches hemorragique, 318 
Retrecissement 

- aortique, 157 

- mitral, 157 
Revendication, 1084 
Revenu 

- de solidarity active, 1 1 74 
-minimum d'insertion, 1174 

Reye (syndrome de -), 517, 536, 612 
Rhabdomyolyse, 844 
Rhinite allergique, 1009 
Rhinopharyngite, 815 
Rhumatisme 

- a hydroxyapatite, 1 1 53 

- gardenalique, 1 1 50 

- psoriasique, 231 
Rhume de hanche, 918 
Richterisation, 399 
Rickettsiose, 220, 599 
Riedel (thyroidite de -), 278 
Rigidite 

- de decerebration, 731 

- de decortication, 731 
Rinne (test de -), 823 


Risque 

- biologique lie a I'irradiation, 1182 

- relatif, 942, 1177 

- sanitaire lie a I'eau et a I'alimentation, 1179 

- social, 36 

- suicidaire, 1067 

- vasculaire global, 1 13 

RIVA (rythme idioventriculaire accelere), 175 

Rosacee, 243 

Roseole syphilitique, 562 

Rotation des morphiniques, 924 

Roth (taches de -), 527 

Rouge Congo, 679 

Rougeole, 908 

Rouget, 577 

Rubeole, 302, 908 

Rupture 

- d'anevrisme, 125 

- de la coiffe des rotateurs, 864 

- des membranes, 313 

S 

Sacro-iliite, 1 1 59 
Sadisme, 1058 
Salpingite, 554 

Salter et Harris (classification de -), 850 

SAPHO (syndrome), 1160 

Sarcoidose, 1146 

Sarcome d'Ewing, 84 

Saturnisme, 648 

Sauvegarde de justice, 623 

Scanner, 12 

Scarlatine, 909 

SCC, 91 

Schatzki (anneau de -), 507 
Scheuermann (maladie de -), 887 
Schirmer (test de -), 791 
Schnitzler (syndrome de -), 393 
Schwartz-Bartter (syndrome de -), 667 
Scintigraphie, 12 

- myocardique, 128 
Sclerite, 792 

Sclerodermie systemique, 250, 508, 1128 
Sclerose 

- en plaques, 706 

- laterale amyotrophique, 756, 759 
Scoliose, 886 

Scorbut, 254 
Score 

-ASA, 187 

- CRB 65, 1003 

- d'Apgar, 871 

- de Balthazar, 469 

- de Baux, 847 

- de Fagerstrom, 1071 

- de Fine, 1002 

- de Gleason, 87 

- de Golde, 1012 

- de Mac Isaac, 813 

- de Maddrey, 517 

- de Ranson, 469 

- de Silverman, 873 

- METAVIR, 438 
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Scotome, 805 
SDRA, 1016 
Secret medical, 18-19 
Secteur 

- 1, 35 
-2, 35 

Securite sociale, 36 
Segond (fracture de -), 857 
Selle turcique vide, 278 
Seminome, 98 
Sensibilite, 10 
Sepsis, 585 

- severe, 587 
Septicemie, 585 
Sevrage, 1074 
Sexualite, 1057 

Sezary (syndrome de -), 402 

Sharp (syndrome de -), 1 128 

Shy-Drager (syndrome de -), 746 

SIADH, 667 

SIDA, 537 

Sigmoidite, 202 

Signe 

- d'Argyll-Robertson, 563, 700 

- de Charles-Bell, 771 

- de Claude Bernard-Horner, 90, 883, 1 155 

- de De Bakey, 124 

- de Hoover, 1 030 

- de Koplik, 908 

- de Lachman, 857 

- de Lasegue, 1 1 55 

- de Leri, 1 1 55 

- de Lhermitte, 706, 723 

- de Murphy, 191, 208 

- de Nikolsky, 1126 

- de Phalen, 1156 

- de Souques, 771 

- de Tinel, 1156 
Silice, 1013 
Silicose, 1013 
Silverman 

- (score de -), 873 

- (syndrome de -), 894 
Sinusite 

- aigue, 816 

- maxillaire d'origine dentaire, 1194 
Sismotherapie, 1097 

Sneddon (syndrome de -), 1 136 
Soins palliatifs, 42 
Solvant organique, 647 
Somatisation, 1102 
Somatostatinome, 86 
Sommeil normal, 875, 1062 
Somnambulisme, 875, 1065 
Sonde vesicale, 1206 
Souffle cardiaque, 182 
Souques (signe de -), 771 
Spasme du sanglot, 913 
Specif icite, 10 
Spectre, 951 

Spermogramme-spermocytogramme, 328 
Spina bifida, 886 
Splenomegalie, 423 
Spondylarthrite ankylosante, 1158 


Spondylarthropathie, 1158, 1160 
Spondylodiscite, 1116 
Sport et sante, 108 
Stadification des cancers, 50 
Stadification pubertaire de Tanner, 897 
Staphylococcie maligne de la face, 224 
Stargardt (maladie de -), 804 
Steato-hepatite non alcoolique, 459 
Steatorrhee, 501 
Steatose aigue gravidique, 517 
Steele-Richardson-Olszewski (maladie de -), 746 
Stenose 

- atheromateuse, 1 1 0 

- d'artere renale, 1 1 6 

- du pylore, 198 

- peptique oesophagienne, 478 
Stent(s), 106, 129 
Sterilisation, 320, 323 
Sterilite, 327 

Sternberg (cellules de -), 400 
Stevens-Johnson (syndrome de -), 620 
Stimulateur cardiaque, 167 
Stomatite, 1 1 92 

- odontiasique, 1192 
Strabisme, 883 

- de I'enfant, 808 
Strangulation, 196-197 
Streptocoque B, 305, 699 
Streptotest, 813 
Stupefiant, 939 
Stupeur, 1093 

Sturge-Weber (syndrome de -), 240 
Sublimation, 1 1 02 
Subocclusion, 43 
Substance 

- illicite, 1073 

- veneneuse, 939 
Suicidaire, 1086 
Suicidant, 1086 
Suicide, 1086 
Suicide, 1086 

Suites de couches, 318 
Suivi d'un enfant normal, 881 
Surdite, 823 

- brusque, 823 

- de I'enfant, 884 
Surmoi, 1079 
Syncope, 137, 166-167 
Syndesmophyte, 1 1 59 
Syndrome, 

- alterne, 723 

- anticholinergique, 638 

- canalaire, 1156 

- carcinoide, 504 

- cave superieur, 1 043 

- cerebelleux, 779 

- cholinergique, 635 

- climaterique, 365 

- cordonal posterieur, 723 

- coronarien aigu, 131, 176 

- d'activation macrophagique, 416, 422 

- d'alcoolisation fcetale, 308 

- d'Alport, 689, 884 

- d'apnee du sommeil, 1 16 
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- d'apnees obstructives du sommeil, 1064 

- d'Erasmus, 1013 

- d'Evans, 421, 426 

- d'Heerfordt, 1146 

- d'hyperstimulation, 330 

- d'hyperviscosite, 392, 403 

- d'influence, 1084 

- d'Ogilvie, 197 

- de Bartter, 663 

- de Bazex, 49 

- de Bradbury-Eggleston, 778 

- de Brown-Sequard, 723 

- de Caplan-Colinet, 1013, 1144 
-de Churg et Strauss, 1130 

- de Claude-Bernard-Horner, 90, 883, 1155 

- de Cockett, 1 36 

- de Cotard, 1096 

- de Cushing, 1 16, 262 

- de De Toni-Debre-Fanconi, 661, 690 

- de Demons-Meigs, 488, 1039 

- de detresse respiratoire aigue, 1016 

- de Di George, 1191 

-de Dressier, 135, 165, 1040 

- de Dubin-Johnson, 517 

- de fatigue chronique, 388 

- de Felly, 394, 420, 1 145 

- de Fernand-Widal, 1007 

- de Fiessinger-Leroy-Reiter, 554, 564 791 

- de Fitz-Hugh-Curtis, 554, 564 

- de Foville, 723 

- de Franceschetti, 1191 

- de fuite capillaire, 179, 393 

- de Gitelman, 663 

- de Goodpasture, 682 

- de Gordon, 663 

- de Gougerot-Sjogren, 1 1 28 

- de Guillain-Barre, 703 

- de Heerfordt, 772 

- de Jules-Franqois, 784 

- de Kallmann-de Morsier, 341, 899 

- de Kaposi-Juliusberg, 221 

- de Kawasaki, 909 

- de Kelly-Patterson, 507 

- de Klinefelter, 899 

- de Klippel-Trenaunay, 240 

- de Koenig, 196, 520 

- de Korsakoff, 1 070 

- de I'enfant secoue, 893 

- de I'homme rouge, 959 

- de I'intestin irritable, 503 

- de I'X fragile, 333 

- de la dent couronnee, 718, 1151 

- de la queue-de-cheval, 734 , 839 

- de Lambert-Eaton, 49, 90, 754 

- de Lasthenie de Ferjol, 41 1 

- de Lennox-Gastaut, 736 

- de levee d'obstacle, 1206 

- de Loftier, 418 

- de Lofgren, 1 146 

- de Lowe, 784 

- de Mallory-Weiss, 522 

- de McCune-Albright, 898 

- de Melkersson-Rosenthal, 772 

- de Mendelson, 522 


- de Mikulicz, 1 146 

- de Millard-Gubler, 723 

- de Miller-Fisher, 704, 763 

- de Moschcowitz, 414, 658 

- de Munchhausen par procuration, 893 

- de Pancoast-Tobias, 90, 758, 1155 

- de Parsonage-Turner, 758 

- de Peutz-Jeghers, 69 

- de Pierre-Marie, 90 

- de Pierre-Robin, 1 191 

- de Plummer-Vinson, 507 

- de Raynaud, 249 

- de repetition traumatique, 1 059 

- de resistance aux androgenes, 341 

- de Reye, 517, 536 

- de Rotor, 518 

- de Schnitzler, 393 

- de Schwartz-Barrter, 49, 90, 667 

- de sevrage, 1 069 

- de secretion inappropriee d'hormone antidiuretique, 66 

- de Sezary, 402 

- de Sharp, 1128 

- de Shy-Drager, 746 

- de Silverman, 894 

- de Sneddon, 1136 

- de Stauffer, 93 

- de Sturge-Weber, 240 

- de Tietze, 146 

- de Treacher-Collins, 1191 

- de Turner, 341, 891, 899 

- de Usher, 884 

- de Vogt-Koyanagi-Harada, 696 

- de Wallenberg, 71 1 

- de Waterhouse-Friderichsen, 697 

- de Weber, 723 

- de West, 736 

- de Widal, 967, 1023 

- de Wiskott-Aldrich, 426, 602 

- de Wolff-Parkinson-White, 170, 181 

- de Zollinger-Ellison, 482 

- depressif, 1 093 

- des 3 e et 4 e arcs, 1 191 

- des antiphospholipides, 1135 

- des jambes sans repos, 1 064 

- des loges, 844, 867 

- des mouvements periodiques nocturnes 
des membres, 1064 

- des ovaires polykystiques, 341 

- DRESS, 436 

- du 1 Er arc, 1191 

- du 3 e jour, 1 056 

- du canal carpien, 249, 1 156 

- du canal de Guyon, 1 1 56 

- dysenterique, 497 

- dysmetabolique, 1 1 2 

- epaule-main, 1 1 50 

- femoropatellaire, 1113 

- frisson-hyperthermie, 983 

- frontal, 71 1 

- HELLP, 293, 1136 

- hemolytique et uremique, 414, 658 

- hemorragique, 428 

- hepatopulmonaire, 461 

- hepatorenal, 461 
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- hypereosinophilique idiopathique, 418 

- hyperosmolaire, 266 

- inflammatoire de reconstitution immunitaire, 540 

- intermenstruel, 340 

- malin des neuroleptiques, 975 

- mononucleosique, 424 

- nephritique aigu, 677 

- nephrotique, 677, 691 
-obstructif, 1022, 1033 

- occlusif, 1 95 

- oculo-ganglionnaire de Parinaud, 579 

- oto-mandibulaire, 1191 

- paraneoplasique, 49 

- parkinsonien des neuroleptiques, 745 

- parkinsonien post-neuroleptique, 770 

- pieds-mains-bouche, 619 

- POEMS, 393 

- post-chute, 378 

- post-intervallaire, 637 

- premenstruel, 319, 340 

- pseudo-bulbaire, 381, 713 

- radiculaire, 1 1 55 

- restricts, 1011 

- RS3PE, 178, 1137 

- SAPHO, 241, 1160 

- serotoninergique, 638 

- spinothalamique, 723 

- subjectif des traumatises craniens, 1063 

- syringomyelique, 723 
-TURP, 1208 
Synoviorthese, 1141 
Synovite aigue benigne, 918 
Syphilides, 562 

Syphilis, 304, 562 , 620, 701 
Syringobulbie, 775 
Systeme de soins, 33 

T 

Tabagisme, 1 12, 1071 
Taches de Roth, 527 
Tachycardie 

- atriale, 181 

- jonctionnelle, 181 

- sinusale, 181 

- ventriculaire, 134, 181 
Takayasu (maladie de -), 1 138 
Talalgie, 1158 
Tamponnade, 165 

Tanner (stadification pubertaire de -), 897 

Tassement vertebral, 1148 

Taux 

- d'attaque, 1 175 

- d'incapacite, 350 

- de fecondite, 1 1 75 

- de letalite, 1 176 

- de natalite, 1 175 
TCA, 972 
Teigne, 227 
Temps-dependant, 951 
Tendinite 

- calcifiante, 1 1 53 

- de I'epaule, 863 
Tendinopathie de I'epaule, 863 


Teniasis, 573 

Tentative de suicide, 1086 
Teratocarcinome, 98 
Terrain a risque, 946 
Terreur nocturne, 876, 1066 
Territoire sensitif et moteur, 1 1 57 
Test(s) 

- a I' urease, 483 

- cutanes, 1 006 

- d'O'Sullivan, 296 

- de Guthrie, 872 

- de Ham-Dacie, 414 

- de Huhner, 328 

- de Lancaster, 763 

- de lymphocytotoxicite, 626 

- de Rinne, 823 

- de Schirmer, 791 

- de Weber, 823 

- respiratoire a I'uree, 483 
Testicule feminisant, 341 
Testosterone, 367 
Tetanos, 583 
Tetralogie de Fallot, 183 
Tetraplegie, 839 
Thalassemie, 412 
Thalassotherapie, 987 
Thelarche prematuree, 898 
Therapeutique antalgique, 923 
Therapie 

-cognitive, 1079 

- comportementale, 1 080 
Thrombopathie, 254, 428 
Thrombopenie(s), 426 

- induites par I'heparine, 992 
Thrombophilie, 139 
Thrombose 

- hemorroidaire, 474 

- veineuse cerebrale, 716 

- veineuse profonde, 136 , 236 
Thymoregulateurs, 979 
Thyroid ite 

- de De Quervain, 278 

- de Hashimoto, 277 

- de Riedel, 278 
Thyrotoxicose, 274 
Ticket moderateur, 37 
Tics, 770 

Tietze (syndrome de -), 146 
Tiffeneau (rapport de -), 1022 
Tinel (signe de -), 1 1 56 
Titre, 1124 

TNM (classification), 46 
Tolerance, 1069 
Tophus goutteux, 1152 
Torsade de pointes, 175 
Torsion 

- d'annexe, 339 

- d'hydatide sessile pediculee, 1214 

- de cordon spermatique, 1214 
Toucher rectal, 1205 

Toux, 137, 1047 
Toxemie gravidique, 293 
Toxi-infection alimentaire, 1180 
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Toxoplasmose, 302, 424 

- cerebrale, 548 
TPHA, 563 
TRAC, 275 
Tragabilite, 984 
Trachome, 791 
Traitement 

- antithrombotique, 968 

- hormonal substitute, 366 
TRALI, 983 

Transaminases (elevation chronique), 445 
Transfert, 1078 
Transfusion sanguine, 980 
Transplantation d'organe, 534, 626 
Transsexualisme, 1058 
Transvestisme, 1058 
Traumatisme, 795 

- abdominal, 841 

- cranio-facial, 836 

- des membres, 843 

- rachidien, 838 

- thoracique, 840 
Travail, 313 

- de deuil, 1081 

Travailleur handicape, 351, 651 
Treacher-Collins (syndrome de -), 1191 
Tremblement, 766 
Treponematoses endemiques, 581 
Triade 

- de Charcot, 210 

- de Virchow, 1 36 
Triaxe de Bailey, 169 
Trichinose, 598 
Trichomonas, 556 

- vaginalis, 557 
Trismus, 583, 1195 
Trisomie 21 , 331 
Trouble(s) 

- aigu de la parole, 773 

- anxieux, 1059 , 1087 

- bipolaire, 1096 

- de conscience, 725 

- de I'accommodation-convergence, 792 

- de I'adaptation, 1059 

- de I'apprentissage, 875 

- de I'equilibre, 377, 778 

- de I'equilibre acido-basique, 659 

- de I'erection, 1219 

- de I'hemostase primaire, 428 

- de I'humeur, 1093 

- de la coagulation, 429 

- de la conduction, 166 

- de la conduction auriculo-ventriculaire, 172 

- de la conduction intraventriculaire, 173 

- de la demarche de I'enfant, 917 

- de la marche, 377, 777 

- de la miction, 1222 

- de la personnalite, 1098 

- de la refraction, 792, 799 

- de la vue de I'enfant, 882 

- depressif, 1 093 

- des conduites, 901 

- des phaneres, 244 

- du comportement alimentaire, 1060 


- du comportement de I'adolescent, 901 

- du rythme supraventriculaires, 174 

- du rythme ventriculaires, 175 

- du sommeil, 1062 

- fonctionnels intestinaux, 462 

- hydroelectrolytique, 659 

- nutritionnels, 374 

- oppositionnel avec provocation, 903 

- psychique de la grossesse et du post-partum, 1 055 

- psychosomatique, 1102 

- somatoforme, 1 1 02 

- unipolaire, 1096 

- ventilatoire obstructif, 1022 

- ventilatoire restricts, 101 1 
Trypanosomiase, 599 
Tubercules de Bouchut, 701 
Tuberculose, 548, 590 , 701 

- peritoneale, 488 
Tubulopathie myelomateuse, 405 
Tularemie, 576 

Tumefaction pelvienne, 345 
Tumeur 

- bronchique, 90 

- carcinoide, 504 

- cutanee, 72 

- de la bouche, 63 

- de la cavite buccale, 63 

- de la prostate, 87 

- de la thyroide, 273 

- de la vessie, 100 

- de I'endometre, 66 

- de I'estomac, 76 

- de I'hypopharynx, 63 

- de I'cesophage, 80 

- de I'oropharynx, 63 

- de I'ovaire, 81 

- des os, 83 

- des voies aerodigestives superieures, 63 

- de Wilms, 62 

- du colon, 69 

- du col uterin, 66 

- du corps uterin, 66 

- du foie, 77 

- du larynx, 63 

- du pancreas, 86 

- du poumon, 89 

- du rectum, 69 

- du rein, 93 

- du rhinopharynx, 63 

- du sein, 94 

- du testicule, 98 

- endocrine, 503 

- endocrine bien differenciee, 504 

- glomique, 245, 249 

- intracranienne, 64 

- vesicale, 100 
Turista, 495 

Turner (syndrome de -), 341, 891, 899 
Tutelle, 623 
Tyndall, 794, 801 
Typhobacillose de Landouzy, 592 
Typhoide, 498, 598 
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u 

Ulcerations des muqueuses, 619 
Ulcere 

- arterlel, 234 

- de jambe, 233 

- gastrique et duodenal, 480 

- veineux, 234 
Uretrite, 557 
Uretromanometrie, 1224 
Urgenturie, 1224 
Urticaire, 228 

- profonde, 228, 238 
Usher (syndrome de -), 884 
Uveite, 1 1 46 

- aigue phakoantigenique, 784 

- anterieure, 793 

- anterieure aigue, 1159 

V 

Vaccin anti-HPV, 68 
Vaccination, 597, 928 
Vaginisme, 1058 
Valeur predictive 

- negative, 1 0 

- positive, 1 0 
Validity, 384 

Valve vasculaire, 105 
Varicelle, 222, 303, 908 
Varices, 141, 234, 240 

- oesophagiennes, 458 
Varicocele, 93 
Vascularite, 254 

- rhumatoide, 1145 
Vasospasme arteriel, 743 
VDRL, 563 
Ventilation 

- mecanique, 1016 

- non-invasive, 1016 
Vertige, 827 

- paroxystique positionnel benin, 828 
Vessie hyperactive, 1217 

VHB, 304 

VHC, 304 

Victime de violences sexuelles, 631 
Vieillesse, 362 
Vieillissement, 362 

- normal, 362 

- pathologique, 362, 369 


Vigilances, 989 
VIH, 304, 537, 541 
Vincent (angine de -), 619, 814 
Viol, 631 

Violence sexuelle, 631 
Vipome, 86 

Virchow (triade de -), 136 
Virulence, 1185 
Viscosupplementation, 1112 
Visite 

- de reprise du travail, 646 

- pre-anesthesique, 187 
Vogt-Koyanagi-Harada (syndrome de -), 696 
Vol de la pensee, 1084 

Volet costal, 840 
Vomissements, 519 

- de la grossesse, 520 
Voyage tropical, 596 
Voyeurisme, 1058 
Vulnerability, 369 

W 

Waldenstrom (maladie de -), 391 

Wallenberg (syndrome de -), 711 

Waterhouse-Friderichsen (syndrome de -), 697 

Weber (syndrome de -), 723 

Weber (test de -), 823 

Wegener (maladie de -), 1 130 

Wenckebach, 172 

Wernicke (aphasie de -), 776 

West (syndrome de -), 736 

Wheddellite, 1212 

Whewellite, 1212 

Whipple (maladie de -), 505 

Widal (syndrome de -), 967, 1023 

Willebrand (maladie de -), 429 

Wilson (maladie de -), 767 

Wiskott-Aldrich (syndrome de -), 426 

Wolff-Parkinson-White (syndrome de -), 170, 181 

X 

X fragile (syndrome de I'-), 333 

Z 

Zollinger-Ellison (syndrome de -), 482 
Zona, 223 
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